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OZET

iriagac, S. Bir grup tiroid hastasimin panoramik goriintiilerinde laringeal kartilaj
Kalsifikasyon varligimin degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dah, Uzmanlk Tezi, Ankara,
2021. Yumusak doku kalsifikasyon/ossifikasyonlar;; normalde kemikte biriken
minerallerin yumusak dokuda birikmesi seklinde tanimlanir. Dis hekimliginde siklikla
kullanilan panoramik goriintiilerde laringeal Kkartilaj kalsifikasyonu, karotid arter
kalsifikasyonu, tonsilolit, sialolit, lenf nodu kalsifikasyonu ve stilohiyoid ligament
kalsifikasyonu en sik karsilagilan yumusak doku kalsifikasyonlaridir. Tiroid ve
tritise6z kikirdaklar larinks kikirdaklar1 iginde en fazla kalsifikasyon gosteren
kikirdaklardir. Hiyalin kikirdak yapisinda olduklarindan yas ilerledikge kalsifiye olma
egilimi gosterirler. Tiroid kikirdagin kalsifikasyonu hayat boyu devam edip yasla
birlikte artmaktadir. Tiroid hastaliklar: toplumda c¢ok sik karsilasilan hastaliklar olup
kemik metabolizmasi dahil bir¢ok sistemi etkilemektedir. Bu ¢alismanin amaci tiroid
hastalarinin  panoramik goriintiilerinde tiroid ve tritisedz kikirdak kalsifikasyon
varliginin arastirilmasidir. Calismamizda Ocak 2019 ile Mart 2021 yillar1 arasinda
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dali’na bagvuran 18 yag ve iizeri 173 bireyin (82 ¢alisma grubu, 91 kontrol
grubu) panoramik goriintiileri incelenmistir. Caligma grubu ve kontrol grubu arasinda
kalsifikasyon goriilme yast benzer bulunmustur. Bununla birlikte tiroid hastalarinda
saglikli gruba gore tiroid ve tritisedz kartilaj kalsifikasyon goriilme sikligi anlamh
derecede daha fazla bulunmustur (p=0,000). Bu sonucun sebebi olarak tiroid bezindeki
mekanik  ve  hormonal  degisimlerin  kalsifikasyonlar1  etkileyebilecegi

diigiiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Kalsifikasyon, laringeal kikirdak, panoramik radyografi, tiroid

hastaliklar1



ABSTRACT

iriagac, S. Evaluation of the presence of laryngeal cartilage calcification in
panoramic images in a group of thyroid patients. Hacettepe University Faculty of
Dentistry, Department of Dentomaxillofacial Radiology, Specialization Thesis,
Ankara, 2021. The deposition of minerals in soft tissues that normally deposited in
the skeleton are called soft tissue calcification/ossifications. Laryngeal cartilage
calcifications, carotid artery calcification, tonsillolith, sialolith, calcified lymph nodes,
and stylohyoid ligament ossification are the most common soft tissue calcifications
that are seen on the panoramic images which dentists are frequently used. Thyroid and
triticeous cartilages are the most common cartilages that show calcification among the
larynx cartilages. Since they are hyaline cartilage, they tend to calcify with age.
Calcification of the thyroid cartilage continues throughout life and increases with age.
Thyroid diseases are very common diseases in the society and affect many systems,
including bone metabolism. The aim of this study is to investigate the presence of
thyroid and triticeous cartilage calcifications in panoramic images of thyroid patients.
In our study, panoramic images of 173 individuals (82 study group, 91 control group)
aged 18 and over, who applied to Hacettepe University, Faculty of Dentistry,
Department of Dentomaxillofacial Radiology between January 2019 and March 2021
were examined. The calcification age was found similar between the study group and
the control group. However, the incidence of thyroid and tritiseous cartilage
calcifications was found significantly higher in thyroid patients compared to the
healthy group (p=0.000). It is thought that the reason of this finding could be the

mechanical and hormonal changes that may affect calcifications in the thyroid gland.

Keywords: Calcification, laryngeal cartilage, panoramic radiography, thyroid

diseases
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1. GIiRiS

Tiroid boynun ortasinda, larinks altinda yer alan kelebek seklinde bir bezdir.
Viicudun enerjiyi nasil kullandigim ve depoladigini kontrol eden hormonlar salgilar
(1). Tiroid hormonlari; 6zellikle kemik ve kalsiyum metabolizmast olmak iizere
protein, karbonhidrat ve yag metabolizmalarimi etkileyerek viicudun biiyiime ve
gelismesinde 6nemli rol oynarlar (2). Tiroid fonksiyon bozukluklari toplumda ¢ok sik
rastlanan rahatsizliklardir (3, 4). Tiroid bezi hastaliklar1 genel olarak hipotiroidi,
hipertiroidi, tiroid krizi, tiroid nodiilii ve tiroid kanseri baslklar1 altinda incelenir (5,
6).

Iskelet sisteminde depolanan kalsiyum tuzlarmin gesitli nedenlerle yumusak
dokularda organize olmayan birikimi heterotopik kalsifikasyon olarak tanimlanir (7).
Bas, boyun bélgesinde en sik kalsifikasyon gosteren yapilar; laringeal kikirdaklar,
karotid arter Kkalsifikasyonlari, tonsilolit, sialolit, lenf nodu kalsifikasyonu ve
stilohiyoid ligament kalsifikasyonudur (8-10). Laringeal kartilaj Kkalsifikasyonlar:
genelde asemptomatiktir ve siklikla ileri yasta gozlenir. Bas boyun bdlgesinde gelisen
yumusak doku kalsifikasyonlari genellikle dis hekimlerinin teshis ve tedavi planlamasi
amaciyla aldiklar1 panoramik radyograflarda tesadiifen tespit edilirler (8). Larinks
kikirdaklart i¢inde en fazla kalsifikasyon goriilen kikirdaklar tiroid ve tritise6z
kikirdaklardir (11). Tiroid ve tritise6z kikirdaklar hiyalin kikirdak yapisinda
oldugundan yas ilerledik¢e kalsifiye olma egilimi gosterirler (12, 13).

Bu ¢alismanin amaci iilkemizde sik karsilasilan tiroid hastaliklart ile laringeal
kartilaj kalsifikasyonlar1 arasindaki iliskiyi incelemektir. Ayrica cinsiyet ve tiroid
ilaglar1 ile laringeal Kkartilaj kalsifikasyonlar1 arasindaki iliski degerlendirilip,

kalsifikasyonlarin tiirleri ve lokalizasyonlar (bileteral, unilateral) da arastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tiroid Bezi

Tiroid boynun ortasinda, larinks altinda yer alan kelebek seklinde bir bezdir.
Viicudun enerjiyi nasil kullandigin: ve depoladigint kontrol eden triiyodotironin (T3)
ve tiroksin/tetraiyodotironin (T4) adl: iki hormon tiretir (1). Agirligi 15-20 gram olup,
acik kahve renkli ve sert yapidadir. Ortada istmus ile birlesen, ortalama 2 cm eninde,
4 cm uzunlugunda ve 2 cm kalinliginda iki lobdan olugmustur. Tiroid bezinin {ist tarafi,
tiroid kikirdagina kadar uzanir ve genellikle orta hattin biraz solunda yer alir (14).

Her bir lob trakeanm lateralinde bulunup; siiperiorunda tiroid Kartilaj,
lateralinde sternokleidomastoid kas ve karotis kilif, anteriorunda sternohiyoid ve
sternotiroid ligamentler bulunur. Arka medialde ise, trakea ve Gzefagus tarafindan
sinirlanmugtir (Sekil 2.1.) (15). Tiroidin kanlanmas siiperior tiroid arter ve inferior
tiroid arter tarafindan saglanir. Ven6z dolasimi; siiperior tiroid venler ve median tiroid
venler aracilifiyla internal juguler venlere dokiiliirken inferior tiroid venler
brakiosefalik vene dokiilmektedir. Tiroidin innervasyonu; otonom sinir sisteminin
sempatik ve parasempatik dallar tarafindan saglanir. Sempatik lifler siiperior, orta ve
inferior servikal gangliondan gelir ve tiroidi besleyen damarlarla tiroide ulasirlar.
Parasempatik lifler, vagus kaynakli olup kardiyak ve laringeal dallar ile tiroide
ulagirlar (16).

Tiroid bezi fonksiyonlarinin diizenlenmesinde ilk basamak hipotalamustan
salgilanan tirotropin salgilatict hormon (TRH) ile hipofiz bezinden salgilanan tiroid
stimiilan hormondur (TSH). Tiroid bezinin esas gérevi T4 ve daha az olarak da T3
tretmektir. Her iki hormonun (T3 ve T4) sentezlerinde iyot gereklidir. Hipofiz bezinin
anteromedial bolgesinden salinan TSH ise, tiroid hormonlarinin yapimi ve salinimini
kontrol eder. TSH salinimi diurnal varyasyon seklinde olup sabah erken saatlerde ve

aksam geg saatlerde pik yapar (17).

( Agiklamali [MM1]: Ligament mi?




‘l(— Larinks

"‘"7 )

—~—

——— Tiroid Bezi
Paratiroid Bezi
-

- Trakea

Sekil 2.1. Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid hormonlar1; protein, karbonhidrat ve yag metabolizmalarini etkileyerek
dis ve kemik gelisimi dahil viicudun biiyiime ve gelismesinde 6nemli rol oynarlar.
Ayrica vasopressin, somatostatin, dopamin gibi diger hormonlarin islevleri tizerinde
de etkileri vardir.

TSH; dolagimdaki tiroid hormon diizeyinde olusan degisikliklere artarak ya da
azalarak cevap verir. Boylece TSH bazal tiroid hormon diizeyinin korunmasini saglar.
Dopamin ve somatostatin gibi norotransmitterlerin TSH’1 baskilayic1 etkileri vardir.
Ayrica birgok ilacin tiroid hormon mekanizmasini etkiledigi de bilinmektedir.
Ozellikle kortikosteroidler TSH saliminumni baskilarken, astim preparatlan (iyot iceren)
tiroid mekanizmas: iizerinde etki gosterebilmektedirler (2). Immiin modiilatérler,
antiaritmi tedavisinde kullanilan amiodaron, anti-konviilsanlar, lityum, nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAII), beta-adrenoseptor antagonistleri, steroid hormonlari
ve heparin dahil olmak {izere yaygmn olarak kullanilan bir¢ok ilag tiroid hormon
mekanizmasini etkilemektedir (18, 19).

Tiroidin etkili hormonlar1 T3 ve T4’tiir ancak son yillarda T3’iin aktif tiroid
hormonu oldugu, T4’tin ise bu aktif hormonun bir onciisii olarak davrandigi
diistiniilmektedir. T4 periferde T3’e ve fizyolojik roliiniin ne oldugu bilinmeyen

‘reverse T3’ (rT3) e doniismektedir. Bu doniisim sonrast T3, T4 ve rT3 kanda



proteinlere bagli olarak dolasirlar. T4’{in sadece %0,015 kadar1 kanda serbest haldedir.
T3 ve rT3’de ise bu oran daha fazladir. Ayrica tiroid hormonlarinin serbest kisimlart
hiicre igine girebilmektedir. T3’iin hiicre igine girdiginde niikleustaki reseptoriine
baglandig1 bilinmektedir. T4’lin ise hiicre i¢ine girip girmedigi hala tartigmalidir.
Hiicre igine girip niikleustaki reseptdriine baglanan T3 haberci RNA sentezini uyarir.
Bunun sonucunda agiga ¢ikan enzimler araciligi ile protein, karbonhidrat ve yag
metabolizmalarii etkileyen tiroid hormonlari, viicudun biiylime ve gelismesinde
6nemli rol oynarlar (5).

T4’iin metabolizmalar iizerine etkisi:

o Karbonhidrat metabolizmasina etkisi; glikozun emilimi ve tiikketimi hizlanir.

® Yag metabolizmasina etkisi; yemeklerde alinan yaglar hizla yakilir.

e Protein metabolizmasina etkisi; proteinlerin yapimi ve yikimi hizlanir.

e Vitamin metabolizmasina etkisi; 6zellikle B vitaminine olan ihtiyag artar.
Kemik ve kalsiyum metabolizmasina etkisi ile de 6zellikle osteoklastik
aktiviteyi artirir (20).

Tiroid bezinden salgilanan diger bir hormon da kalsitonindir. Kalsitonin
kalsiyum metabolizmast iizerinde etkili olup bobreklerden kalsiyum ve fosfor
emilimini engeller, kemikte ise depozisyonu arttirir. Tiroid hormonlar: ayrica hiicreye
enerji temin eder, metabolizmay: yiikselterek viicut 1sisinin dengelenmesine yardimet

olur, kalbe tasikardi yapar ve kalp debisini artirir (5).
2.1.1. Tiroid Bezi Hastahklar:

Tiroid fonksiyon bozukluklari toplumda ¢ok sik rastlanan rahatsizliklardir.
Tiroid bezi hastaliklarinin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan testler TSH
(normal deger: 0.4-4.8 mU/mL), serum T4 (sT4) (normal deger: 4.5-12.0 pg/dL) ve
serum T3 (sT3) (normal deger: 80-180 ng/dL)’diir. TSH diizeyi tiroid fonksiyonlarini
belirlemek i¢in kullanilan iyi bir parametredir. Serumdaki TSH diizeyini degistiren
metabolik bozukluklar hipertiroidizm, erken gebelik, karyokarsinom, hipotiroidizm,
hipofiz adenomu, adrenal yetmezlik ve birtakim ilaglar olup Tablo 2.1.’de ayrintili
olarak bahsedilmistir. Tiroid hastaliginin prognozu kendiliginden degisebileceginden
belli araliklar ile testlerin yenilenmesi hastaligin takibi ve kontroliinde gereklidir (3,
4).



Tablo 2.1. Serum TSH konsantrasyonunu etkileyen bozukluklar (21)

Diisiik serum TSH Yiiksek serum TSH

Primer hipertiroidizm Primer hipotiroidizm

Erken gebelik TSH iireten hipofiz adenomu
Koryokarsinom Adrenal yetmezlik

ilaglar (dopamin agonistleri, [laglar (dopamin antagonistleri,
glukokortikoidler) amiodaron, sodyum ipodat)

Literatiirde tiroid hastaliklar1 bir¢ok baglik altinda siniflandirilmistir ancak en
gecerli klinik siniflandirma asagida 6zetlenmistir.

Tiroid hastaliklar::

[l Hipotiroidi

o Primer Hipotiroidi

0 Sekonder Hipotiroidi

o Tersiyer Hipotiroidi

0 Hashimato Tiroidi

[ | Hipertiroidi

o Graves Hastaligi

o Tiroid Krizi

[ Guatr

0 Tiroid Nodili

[ Tiroid Kanserleri (5, 6)

2.1.2. Hipotiroidi
Genel Bilgiler

Hipotiroidi, doku diizeyinde tiroid hormonunun yetersizligi veya etkisizligi
sonucu olusan sistemik tablodur. Hipotiroidi farkli nedenler ile gelisebilmekte ve
etkene bagli olarak gelisen endokrin  degisiklikler farkli  sekillerde
isimlendirilmektedir.

Primer Hipotiroidi; Tiroid bezinin yetersizliginden kaynaklanir. Serum TSH
seviyesi yiiksek olup sT4 diizeyi diisiiktiir.

Sekonder Hipotiroidi; TSH yetersizligine bagl olarak gelisir.



Tersiyer Hipotiroidi; TRH yetersizliginden kaynaklanan hipotiroidi
tablosudur.

Subklinik Hipotiroidizm (Kronik Otoimmiin Tiroidit, Hashimato Tiroidi);
Serum TSH seviyesinin yiiksek sT4 seviyesinin normal oldugu klinik durumdur (3, 5).

Hipotiroidizm, hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin herhangi bir yerindeki
bozukluga bagli olarak gelismekle birlikte vakalarin biiylik ¢ogunlugu tiroid
ekseninden kaynaklanir. Nadiren de 6n hipofiz bezinden TSH veya hipotalamustan
TRH salgilanmasinin azalmasindan kaynaklanir. Agrisiz tiroidit, dogum sonrast
tiroidit gelismesi, lityum veya iyot iceren ilaglar, tiroidektomi, radyo-iyot tedavisi, bag
boyun bélgesine uygulanan radyasyon tedavisi ve nadiren de skleroderma, 16semi ve
sistinoz gibi infiltratif hastaliklar hipotiroidizmin nedenlerindendir. Ayrica hipotiroidi
hipotalamus veya hipofiz hastaliginin ilk veya tek belirtisi olabilir. Cocuklukta kilo
alimi, ergenlik déneminde asir1 kilolu veya obez olmak ve selenyum eksikligi tiroid
otoimmiinitesi ve hipotiroidizm ile iligkilendirilmistir (22-24).

Kretinizm ise genellikle tiroid hormonlarmin biyosentezindeki konjenital
defekt nedeniyle klinik hipotiroidizme neden olan hastaliktir. Cocukluk ¢ag1
hipotiroidizmi olarak da bilinir. Siddetli iyot eksikligi ile iligkilidir. Klinik bulgulari
zihinsel gerilik, isitme ve konusma kusurlari, alt ekstremitelerde spastik motor
aktivite, ayakta duramama, yiirime bozuklugu (spastik yiiriiyiis), ciicelik, miksédem,
kalinlasmus cilt, sa¢ ve tirnaklarda seyreklik, ses kisikligi, cinsel gerilik, gecikmis
olgunlagma, iskelet gelisim geriligi, kabizlik, gecikmis tendon refleksleridir. Oral
bulgular ise makroglossi, malokliizyon, dislerin gecikmis siirmesi, mukopolisakkarit
birikiminden 6tiirii dudaklarin kalinlagmasidir. Olgunlagsmamus yiiz; genis gozler, eyer
burun, mandibular atrofi ve kalinlagmig dudaklar tipiktir. Tedavisi profilaktik amagh
olup hamilelikten once iyot eksikliginin diizeltilmesidir (25-28).

Hipotiroidizm kadinlarda erkeklerden bes alt1 kat daha fazla goriiliir ve yasla
birlikte goriilme sikhigr artar. Ureme ¢agindaki (12-49 yas) kadinlarda hipotiroidizm
prevalanst %3,1 olarak tespit edilmistir. 80 yas ve istii bireylerde goriilme sikligi
ireme cagindaki kadinlara kiyasla bes kat daha fazladir. Beyaz irkta goriilme siklig1
ise siyah irka gore daha yiiksektir (29). Tirkiye'de konjenital hipotiroidi insidansini
belirlemek i¢in yapilan bir ¢aligmada insidansin 1/2736 oldugu tespit edilmistir. Bu

yiiksek insidansin nedeni iyot eksikligidir. Tuz iyotlama programina ragmen
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ilkemizde konjenital hipotiroidi ile annelerde iyot eksikligi insidanst hala
yiiksektir (30).

Hipotiroidi Klinik Bulgular

En sik goriilen hipotiroidi semptomlari uyku egilimi, kilo alimi, kabizlik, seste
kalinlagsma, istahsizlik, carpinti, tirnaklarda kirilma, sa¢ dokiilmesi, egzersiz
kapasitesinde azalma ve soguga karsi tahammiilsiizliiktiir. Hipotiroidi tablosunda
diglerin ve g¢enelerin gelisimi de etkilenir. Bebeklik ve g¢ocukluk ¢aginda goriilen
hipotiroidi hastalarinda siit ve siirekli dislerin siirmesi gecikir. Bas ve yiiziin gelisimi
normalin altindadir. Asir tiikiiriik salgisi vardir. Cenelerin tam geligememesi sonucu
diglerde caprasiklik mevcuttur. Daha agir hastalarda ciltte kuruluk, guatr, kolesterol
seviyelerinde artig, kretinizm, miksédem goriiliir. Metabolik siire¢lerin yavaglamasina
ve matris birikimine bagli olarak goriilen hipotiroidizm bulgular1 Tablo 2.2.”de agik¢a
gosterilmistir. Miksddem komasi uzun zamandir var olan hipotiroidinin agirlastigi,
hayat1 tehdit eden ciddi bir durumdur. Miksédem deri alti dokulara hidrofilik
mukopolisakkarid maddesinin birikmesiyle ortaya ¢ikan ve iizerine basmakla
gukurcuk (gode) olugturmayan klinik tablodur. Sogukta kalma, sepsis, santral sinir
sistemi hasarlar1 ve travma miksddem igin tetikleyici etkenlerdir. Miksodemin klinik
belirtileri; bradikardi, hipotermi, konviilsiyonlar, solunum yetmezligi ve
kardiyovaskiiler kollapsdir. Mimiksiz-maske yiiz, periorbital 6dem, makroglossi,
psikiyatrik reaksiyonlar da karsilagilan diger klinik bulgulardir (31-33). Uzun siire
hipotiroidizm olan hastalarda deri alti mukopolisakkaritlerde asir1 artis sebebiyle
hemostaz mekanizmasi bozularak mukoza ve deride kanamanin artmasina neden
olabilir. Boyle durumlarda uzun siireli lokal basing, kiigiik damarlardaki kanamay1
kontrol etmekte yeterlidir (34). Hipotiroidi hastalar1 fibroblastlardaki metabolik
aktivite azaldigi ve yara iyilesmesi geciktiginden enfeksiyona duyarli olup
arterioskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliga da yatkindir (35).

Hipotiroidizmdeki yaygin oral bulgular makroglossi, tat alma bozuklugu,
eriipsiyon gecikmesi, kotii periodontal saglik, dis morfolojisinde anormallikler ve
gecikmis yara iyilegsmesidir. Siddetli hipotiroidizmde ramusun i¢ kisminda normal
rezorbsiyonun basarisiz olmasi sonucu mandibular ikinci molar digler gémiilii kalabilir
(28, 36).



Tablo 2.2. Hipotiroidizmin baglica bulgulari (21)

Mekanizma Bulgular

Yorgunluk ve halsizlik
Soguga tahammiilsiizlik
Eforda dispne

Kilo alimi

Metabolik siire¢lerin yavaglamasi Bilissel islev bozuklugu
Kabizlik

Yavas hareket ve yavas konusma
Tendon reflekslerinin gecikmis
gevsemesi

Bradikardi

Kuru cilt

Matris maddelerin birikimi Ses kisiklig
(mukopolisakkaritler, Odem
glikozaminoglikanlar) Periorbital 6dem

Makroglossi

Miyalji ve parestezi
Diger Depresyon

Artralji

Pubertal gecikme

Diyastolik hipertansiyon

Hipotiroidi Tedavisi

Hipotiroidinin medikal tedavisi tiroid hormon preparatlari ile yapilir. Tedavide
sentetik T3 (liotironin sodyum (LT3)), sentetik T4 (levtiroksin sodyum (LT4)) ve
ikisinin birlesimi (liotriks) trtinler kullanilir. Hipotiroidinin tedavisinde genellikle
LT4 tercih edilir. Hastalarin serum TSH seviyeleri normal diizeye gelene kadar 6-8
hafta arayla medikal takipleri devam etmelidir. TSH normal degerler araligmna
geldiginde ise 6-12 aylik takip yeterlidir. Gegmisinde tiroid hastaligi hikayesi

bulunanlar, otoimmun hastalig1 olanlar, hiperkolesterolemi, sebepsiz depresyon ve



konjestif kalp yetersizligi olan bireylerde her y1l diizenli TSH taramalarinin yapilmasi
onerilmektedir (31). Hipotiroidizmin nontiroidal hastalikli ileri yash bireylerde
tekrarlama olasihgmin ¢ok yiiksek oldugu unutulmamahdir (37). Iyotun tiroid
metabolizmas {izerine etkisini inceleyen bir ¢aligmada, floriir tiroid problemleriyle
iliskilendirilmis ve viicutta fazla floriir varliginin tiroid bezinin islevine miidahale
edebilecegi bildirilmistir. Flor ve iyot her ikisi de halojen atom grubunun iiyeleri olup,
antagonistik bir iliskiye sahiptir. Floriiriin tiroid bezi {izerindeki etkisinden kaginmak
isteyen hastalar floriirsiiz dis macunu kullanabilirler (38).

Sessiz (agrisiz) tiroiditler gegici hipotiroidi nedeni olabilmekte ve genellikle
tedavi gerektirmemektedir. la¢ kullanimma bagli gelisen hipotiroidilerde ise tedavi
olarak ilacin kesilmesi yeterlidir (3, 5). Hipotiroidi tablosu ayn1 zamanda hipofiz bezi
hastaliklarinin da ilk belirtisi olabilir. Boyle durumlarda ise hipofiz bezinin tedavisi
gerekmektedir. Hipofiz bezi kaynakli hastaliklarda tedavi segenegi genellikle ilag
tedavisi olmakla birlikte tim6r mevcut ise cerrahi tedavi ve gerekli ise radyoterapi ve
kemoterapi uygulanabilmektedir (39). Miks6dem komasina giren hastalar ise yogun
bakimda tedavi edilmeli, kortikosteroidlerle birlikte intravenéz LT4 velveya LT3

tedavisi uygulanmalidir (31-33).
Hashimato Tiroidi (Kronik oteimmiin tireidit/ Subklinik hipotiroidizm)

Hashimato tiroidi en sik kargilasilan hipotiroidi tablosudur (3). Tiroid bezinin
viicudun kendi antikorlar tarafindan saldirtya ugradigi ve zamanla atrofiye oldugu
hiicre aracili otoimmiin bir hastaliktir. Kanda antitireoglobiilin ve antimikrozomal
antikorlarin varhig1 teshiste 6nemlidir (5). Etiyolojisinde ¢ogunlukla genetik yatkinlik
tamimlanmakla birlikte ¢evresel faktorlerin de 6nemli etken oldugu belirtilmektedir.
Cevresel faktorler arasinda iyot, interferon alfa, amiodaron benzeri ilaglar,
enfeksiyonlar (6zellikle hepatit C), stres, cinsiyet hormonlarmimn etkisi ve sigara
sayilmaktadir (40, 41). Primer olarak diger otoimmiin hastaliklarla iligkili olabilecegi
gibi sekonder olarak immiinmodiilator ilaglara (interferon alfa ya da monoklonal
antikor tedavisi gibi) bagl olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (42, 43). Otoimmiin
stiregte tiroid antijenlerine karsi olusan antikorlar sorumlu tutulurken, enfeksiyonlarin
da doku hasart sonucu otoimmiiniteyi baglattigi diisiiniilmektedir. Hashimato tiroidi
kadinlarda erkeklere oranla 7-8 kat daha fazla goriilmektedir. Bu durum Hashimato
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tiroidinin cinsiyet hormonlari ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir (44, 45). En
stk adolesan donemde goriilmesine ragmen c¢ok nadir olmakla beraber bir yas alt1
cocuklarda da goriildigii bildirilmistir (46).

Hashimato tiroidi klinik seyrine gore hipertiroidi, 6tiroidi veya hipotiroidi
seklinde olabilir (47). Bununla birlikte hastalar genellikle dtiroidiktir. Otiroidi tiroid
bezinin normal fonksiyonel durumudur. Klinik muayene bulgulari hastanin yagina ve
hipotiroidizm tablosunun derinligine bagl olarak degiskenlik gosterir. Tiroid bezi
palpasyonda herhangi bir bulgu gdstermeyecegi gibi, boyutlari artmig, yumusak ya da
lastik kivaminda olabilir. Detayli muayene sonrasi nodiil palpe edilebilir. Servikal
lenfadenopati olabilir. Soguk ve kuru cilt, ellerde ve ayaklarda periferik ddem,
periorbital 6dem, makroglossi, ince telli ve dokiilen saglar, kirilgan tirnaklar, ellerde
sogukluk, bradikardi, konusmada yavaslama, periferik néropati gériilebilir. Siklikla
kan basinci distiktiir (42-44). Bazen hastanin dikkatini ¢eken tek bulgu kiigiik sert
guatrdir. {lerlemis vakalarda tiroid yetmezligi gelisir (5, 6, 31). Hashimato tiroidi olan
hastalara diger bazi klinik bulgular da eslik edebilir. Siklikla hastalarin %30-40’inda
eritropoeze bagli hipokromik ya da normokromik anemi veya makrositer anemi
gelismektedir (43, 48). Ayrica hastalarin total kolesterol, trigliserid ve diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyelerinde de artig olmakta, uygulanan LT4 tedavisi
sonrasinda ise yiiksek lipid diizeyleri normale donebilmektedir (49). Hashimato tiroidi
olan hastalarda papiller tiroid kanseri goriilme siklig: artar. Fakat bu hastalarda papiller
tiroid kanseri prognozunun diger tiroid kanseri tiirlerine gére daha iyi, tekrarlanma
olasiliginin da diisiik oldugu gosterilmistir (50).

Hashimato tiroidinde tedavi, dozu hastaya 6zgii olarak degisen tiroid hormon
replasmanidir. Genellikle hasta yasam boyu oral olarak LT4 tedavisi alir. Tedavinin

amaci ise Gtiroidiyi saglamaktir (42, 51).
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Hipotiroidi Hastalarinda Dis Hekimi Yaklaslml[

Hipotiroidi hastalarinda dogru dis hekimi yaklagimi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Hipotiroidili hastalarda merkezi sinir sistemi (MSS) depresyonu (mental apati,
uyuklama, depresif psikoz vb.) mevcut oldugundan hastalarin sedatiflere, narkotik
analjeziklere ve trankilizanlara toleransi ¢ok azdir. Hatta ciddi hipotiroidili hastalarda,
MSS depresyonu yapan bu ilaglarin verilmesi, solunum yetersizligi, miksédem komasi
ve kardiyovaskiiler yetersizlikten dolay1 6liime yol agabilir (20). Bu nedenle hastalara
genel anestezi yerine miimkiin oldugunca lokal anestezi ile islem yapilmalidir. Genel
anestezi mutlaka gerekli ise dental islemler tiroksin tedavisine baslayincaya kadar
ertelenmelidir (5). Hipotiroidi semptomlari siddetli olan hastalarda dis tedavisi
yapilmadan once hastanin mutlaka tibbi ve laboratuvar tetkikleri yapilmis olmalidir.
Diizenli ilag tedavisi goren, yakin zamanda tiroid fonksiyon testleri ve diger
kontrollerini yaptirmis olan, hipotiroidi semptomlarinin bulunmadig: tiroid hastalar
dis tedavileri agisindan risk tasimazlar (20). Bununla birlikte bir¢ok ilacin (fenitoin,
rifampisin, karbamazepin, demir siilfat, aliiminyum hidroksittir) LT4 ile etkilesime
girdigi bilinmektedir. LT4, glukoneojenik etkisinden dolayr varfarin sodyumun
etkinligini arttirir. Bu sebeple LT4 kullanan diyabet hastalarinda oral hipoglisemik
ajanlarin kullanimi artirilmalidir. Trisiklik antidepresanlarin eszamanl kullanimi LT4
diizeyini yiikseltir (52). Hipotiroidi hastalar1 kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
riskli oldugundan dental islem Oncesi kardiyovaskiiler degerlendirme igin konsiilte
edilmelidir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar antikoagiilasyon tedavisi alabilir ve
aritminin siddetine bagli olarak invaziv islemlerden once antibiyotik profilaksisi
gerekebilir. Kapak patolojisi varliginda antibiyotik  profilaksisi ihtiyact
degerlendirilmelidir (35).
Dis hekimi tiroid hastalarinin gilivenli dis tedavisi i¢in endokrinolog ile ¢ift yonli
iletisim halinde olmalidir. Endokrinolog, hastaliin oral belirtileri hakkinda
bilgilendirilmeli, dis hekimi de hastanin kullandigi ilaglar hakkinda
bilgilendirilmelidir (53).

Agiklamali [MM2]: Bu ciimleyi asagida daha detayh
yazdigin i¢in buradan sildim.
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2.1.3. Hipertiroidi
Genel Bilgiler

Hipertiroidi; tiroid bezindeki artmig hormon sentezinden kaynaklanan
dolasimdaki tiroid hormon fazlaligi olarak tamimlanir. Hipertiroidizm; Graves
hastaligi, toksik adenom, toksik multinoduler guatr, neonatal Graves hastaligi,
ihtiyacin iizerinde tiroid hormonu verilmesi, subakut tiroidit ve tiroid kanserine bagl
olarak gelisebilir. Subklinik hipertiroidizm ise biyokimyasal olarak TSH diistkliigii
(<0,5 mu/L) ile birlikte normal T4 ve T3 Kkonsantrasyonlari olarak
tammlanir. Tirotoksikoz; kaynagindan bagimsiz olarak tiroid hormon fazlaligini
belirten bir terimdir. Tan1 koymak i¢in TSH ve sT4 seviyeleri arastirilir. sST4’iin normal

deger araliginda ¢ikmast durumunda ise mutlaka sT3 bakilmalidir (20, 54, 55).
Hipertiroidi Klinik Bulgular

Hipertiroidinin klinik bulgulari; sinirlilik, halsizlik, kilo kaybi, c¢arpinti,
titreme, nefes darligi, terleme, sicaga karsi tahammiilsiizliik, istahta artig, goz bulgulari
ve diyaredir. Hastalarda degisken duygu durumu ve anksiyete goriilebilir. Istah artisina
ragmen kilo kayb1 mevcuttur. Fakat bazi hastalar, 6zellikle geng bireyler asir1 istah
uyarim nedeniyle kilo alirlar (56, 57). Mevcut olabilecek diger semptomlar arasinda
hiperdefekasyon, idrar sikligi, kadmnlarda oligomenore veya amenore, erkeklerde
jinekomasti ve erektil disfonksiyon yer alir (58, 59). Yasl hastalarda, tasikardi (veya
atriyal fibrilasyon), eforda nefes darlig1 ve 6dem gibi kardiyopulmoner semptomlar
baskin olabilir (56, 60). Hastalarda hiperaktivite ve hizli konugsma gozlemlenebilir
(61). Hipertiroidi hastalarinda tiroid hormonunun sempatik sinir sistemi aktivitesi
iizerindeki etkilerine bagli olarak yiiksek kan basinci ve kalp atim hizi artmis
olabilir. Arterial basinci yiiksek olan hastalarda, kanamay1 durdurmak zor olabilir ve
daha uzun siireli lokal basing gerektirebilir. Varfarin sodyum kullanan hipertiroid
hastalarinda bu ilacin metabolizmasi artmig, bu da hemostaz mekanizmasinda
degisiklige yol agmustir (34).

Hipertiroidinin oral belirtileri, ¢iiriik insidansinda artis, ¢ocuklarda hizlanmig
dis eriipsiyonu, periodontal hastalik, hemorajik gingivitisler, alveol kemiginde hizli

rezorbsiyon, ekstraglandiiler tiroid dokusunun genislemesi (dil posterolateralinde),
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maksiller veya mandibular osteoporoz ve yanan agiz sendromunu igerir. Agiz
kuruluguna neden olan Sjogren sendromu ve yanan agiz sendromu, tiroid hastaligi olan

kisilerde daha sik goriliir (20, 54, 62, 63).
Hipertiroidi Tedavisi

Hipertiroidi hastalarinda 6ncelikle sebep saptanmakta ve sebebe yonelik tedavi
uygulanmaktadir (64). Hipertiroidi hastalarina uygulanan tedavi plani hastaligin tipine

gore farklilik gostermektedir.
Graves Hastaligi

Graves Hastaligi, bagigiklik sistemindeki bozukluklara bagli olarak
gelisen genetik ve ¢evresel faktorler arasindaki karmasik etkilesimlerden kaynaklanan
otoimmiin bir hastaliktir. Hipertiroidinin en sik goriilen formudur. Tirotropin reseptor
antikorlarimin aktive edilmesi, tiroid hormonunun agir1 iiretimine sebep olur. En sik 30
ile 50 yas aras1 kadinlarda goriiliir (54, 65, 66).

Graves hastaliginm birgok karakteristik belirti ve semptomu, yiiksek tiroid
hormon seviyelerinden kaynaklanir (67). Graves hastahiginin teshisinde Klinik
anemnez ¢ok &nemlidir. Iyot tiiketimi, boynun on yiiziinde agri olup olmadigi,
gecmiste tiroid hormon tedavisi varligi, ailede guatr oykiisii, ekzoftalmi, hamilelik
durumunun mevcut olmasi tanida etkilidir (31, 68). Graves hastalarmimn %50’sinde
oftalmopati gelismekte, oftalmopati saptanan hastalarin %3-5'inde ise korneal
bozukluk ya da optik noropati sonucu ileri gérme bozukluklar1 ortaya ¢ikmaktadir
(69). Hastalarin %50'sinden fazlasinda goriilen en yaygin semptomlar; kilo kayb,
yorgunluk, 1s1ya tahammiilsiizliik, titreme ve ¢arpinti olup bu belirtiler hipertiroidizmi
olan yash kisilerde genglere gore daha yaygin goriilmektedir. Hipertiroidizme bagl
atriyal fibrilasyon 60 yasin tizerindeki hastalarin %10'undan fazlasinda goriiliirken, 60
yas altindaki hastalarda nadir goriliir (60).

Graves hastalig1 tedavi segeneklerinde antitiroid ilag kullanimi, radyoaktif iyot
tedavisi ve tiroid cerrahisi bulunmaktadir. Oftalmopatinin tedavisi, hastaligin evresine
ve siddetine bagli olarak degisir. Hastalarin ¢ogunda gozyas: kalitesini artirmak ve
okiiler yiizey neminin korunmasi gibi konservatif onlemler uygulanir. Siddetli

semptomlari olan ve gérme bozuklugu yasayan hastalarin, intravendz veya oral olarak



14

uygulanan glukokortikoid tedavisinden fayda gordiigii bildirilmistir (70, 71).
Glukokortikoidlerin, enflamatuar semptomlari azaltmada etkili oldugu ancak
hastaligin  seyrini degistirmedigi diisiniilmektedir (72). Glukokortikoidler ve
radyoterapi kombinasyonun siddetli semptomlari olan hastalarda tek basina
glukokortikoid ile yapilan tedaviden daha biiylk fayda saglayabilecegi
bildirilmistir (73). Stabil fazdaki siddetli oftalmopatinin bir diger tedavi secenegi ise
cerrahidir. Cerrahi tedavinin amaci ise genellikle proptozu azaltmak, islevi geri

kazandirmak ve goriiniimii iyilestirmektir (74).
Tiroid Krizi

Tiroid krizi tirotoksikoz olarak da bilinir. Tiroid hormonuna bagh
hipermetabolizmadan kaynaklanan hastalik durumudur. Fazla tiroid hormonu; asir1
tiroid hormon iiretimi sonucu ya da depolanan tiroid hormonun bezden salinmasi ile
olusur (75). Tiroid krizinde TSH baskilanir, sT4 ve sT3 yiikselir. Patogenez tam
anlagilmamis olsa da, katekolaminlere karsi artan duyarlilik 6nemli bir etken olarak
diisiiniilmektedir. Uzun siiredir tedavi edilmemis hipertiroidizmi (Graves hastaligi,
toksik multinodiiler guatr, soliter toksik adenom) olan hastalarda tiroid krizi
gelisebilmesine ragmen, genellikle tiroid veya tiroid dis1 cerrahi, travma, enfeksiyon,
iyot yiikiiniin akut olarak artmasi gibi durumlarda da geligebilmektedir. Tirotoksik kriz
baslangicini tetikleyebilecek bir dizi endojen ve eksojen stres faktorii tanimlanmustir.
Genellikle yagllarda ortaya ¢ikar ve kadinlarda goriilme sikligi erkeklerden 3-5 kat
daha fazladir. Nadir goriilmesine ragmen mortal olabilecegi ve 6liim oraninin %10-20
oldugu bildirilmistir (76, 77).

Tiroid krizinde hipertiroidi tablosuna ek olarak bulanti, kusma, ates, ishal,
karin agrisi, suur bulanikligr goriiliir. Agir hipertiroidi bulgular1 gosteren hastalarin
tiroid krizi gegirme ihtimalleri daha yiiksektir (3). Birgok hastadaki kardiyovaskiiler
semptomlar arasinda, 140 atim/dakikay1 asan tagikardi tablosu ve konjestif kalp
yetmezligi bulunur. Hipotansiyon, kardiyak aritmi ve kardiyovaskiiler kollaps
nedeniyle 6liim meydana gelebilir (78). Klinik muayenede guatr, oftalmopati (Graves
hastaligi varliginda), el titremesi, sicak ve nemli cilt goriiliir (77).

Tiroid krizi tablosunda oldukga hizli davranmilmali, klinik tam1 konulduktan

sonra acilen kriz tedavisine baglanmalidir. Hastalar yogun bakim tinitelerinde beta
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bloker, glukokortikoid, potasyum iyot ve antitiroid ilaglari ile tedavi edilir (3). Tiroid
krizinin klinik belirtileri diizeldikten sonra, siddetli tirotoksikozun tekrarini onlemek

icin uzun vadeli tiroid tedavisi gerekmektedir (77).
Hipertiroidi Hastalarinda Dis Hekimi Yaklasim

Hipotiroidi hastalarinda oldugu gibi hipertiroidi hastalarinda da dis hekimi
yaklasimu bilyiik 6nem tasimaktadir. Hipertiroidi hastalarinda adrenalin, noradrenalin
gibi maddelere kars1 duyarlilik artmustir. Lokal anesteziklerde vazokonstriiktor olarak
kullanilan ketakolaminlerin etkisi dis tedavisi stresi ile birlesince akut tiroid krizi
ortaya cikabilir. Bu hastalarda ketakolaminlerin kullanimi, 6nceden mevcut olan
kardiyovaskiiler rahatsizligin (aritmi, tasikardi) alevlenmesine de sebep olabilir. Bu
sebeple ileri hipertiroidi hastalarinda vazokonstriiktorsiiz lokal anesteziklerin
kullanilmasi gereklidir. Enfeksiyon, cerrahi girisim, travma tiroid krizini baglatabilir.
Bu tiir hastalarda uygun medikal tedavi yapilmadan dental cerrahi miidahale
planlanmamalidir  (20). Hipertiroidi hastalarinda agr1 kardiyak fonksiyonlari
tetikleyebileceginden NSAII kullanilmasi gerekebilir (62). Ancak NSAIi p-bloker alan
hastalarda birbirlerinin etkinligini azaltabileceginden dikkatli kullamilmahidir (79).
Propiltiourasil (PTU) adli antitiroid ilaglar, anti-vitamin K aktivitesine sahiptir ve
hipoprotrombinemiye sebep olup riskli kanamalara neden olabilir. Bu nedenle, PTU
alan hastalar dental cerrahi igslem Oncesi dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
Asetilsalisilik asit (ASA) igeren analjezikler hipertiroidi hastalarinda kontrendikedir
(62, 80). Floriiriin tiroid aktivitesini etkili bir gsekilde azaltmasindan dolay1
hipertiroidizm tedavisinde kullanilabilecegi bildirilmistir (38).

2.1.4. Guatr
Genel Bilgiler

Guatr, tiroid bezinin bireyin cinsiyeti ve yagina gore olmasi gereken boyuttan
biiyiik olmast seklinde tanimlanir. Ulkemiz i¢in normal denilen bir biiyiikliik degeri
bulunmamakla birlikte erkekler i¢in 15 ml, kadinlar igin 10 ml’den bilyiik tiroid bezi
guatr diye tamimlanmaktadir. Guatr, erkeklere oranla kadinlarda daha fazla

goriilmektedir. Tyot eksikligi diinya capinda guatrin en yaygin nedenidir. Guatrin diger



16

nedenleri arasinda tiimorler, tiroidit, infiltratif hastaliklar, tiroglossal kanal kistleri,
guatrojenlerin yutulmasi (iyot, lityum karbonat), sarkoidoz, tiroid adenomlar1 yer
almaktadir (81-83). Otiroid diffiiz guatr (ODG); tiroid bezinin diffiiz olarak
biiyimesidir. Eger hasta 6tiroid ise, tiroid bezindeki biiyiime nodil olusumu
icermiyorsa ve bilylimeye otoimmiinite ya da malignite eslik etmiyorsa bu durum
ODG olarak adlandirilmaktadir. Bu tablo basit guatr veya non-toksik diffiiz guatr
olarak da bilinmektedir. ODG toplumda en sik goriilen tiroid hastaligidir (3, 84).

Guatr Klinik Bulgulan

ODG hastalarinda tiroid hormon fonksiyon bozukluguna ait belirtiler,
hipertiroidi ve hipotiroidinin bulgular1 izlenmez ve tablo siklikla asemptomatik olarak
seyreder. Guatr Hashimato tiroidinden veya siddetli iyot eksikliginden
kaynaklaniyorsa, hastalarda hipotiroidizm semptomlari (yorgunluk, kabizlik, soguk
intolerans: vs) olabilir. Guatr Graves hastaligina baglysa, hastalarda hipertiroidizm
semptomlar1 (¢arpinti, eforda nefes darligi, aciklanamayan kilo kaybi vs) olabilir.
Tiroid bezinin biiyiimesi fazla ise genellikle disaridan gozle goriiliir. Tiroid bezi
senelerce tedavisiz kalirsa ciddi boyutlara ulasabilir. Biiyiiyen tiroid bezi 6zefagus,
trakea, komsu sinir ve damarlara baski yaparsa dispne, disfaji, yiz ve boyun
bolgesinde siyanoz olusabilir. Oksiiriik hastalarin %10-30'unda mevcuttur. Agr
alisilmadik bir durumdur, ancak bogulma hissi yaygindir. Guatr, obstriiktif uyku
apnesini siddetlendirebilir (3, 85-89).

Guatr Tedavisi

Tedavi i¢in 6ncelikle guatrin kotii huylu olup olmadig ikinci olarak da tiroidite
bagli olup olmadigi arastirilir. Koti huylu guatrlar, ileri tetkik ve tedavi igin
endokrinolojiye yonlendirilir. Subakut tiroidite bagli guatr salisilatlar veya steroidler
ile tedavi edilir. Tiroiditin hipertiroidi fazi beta blokerlerle ve steroidlerle tedavi
edilirken, hipotiroidi faz1 ise tiroksinle tedavi edilir. Basit guatrin hipotiroidi ve
6tiroidi varyant1 LT4 ile tedavi edilirken, hipertiroidi varyant: ise radyoaktif iyot ve
cerrahi olarak tedavi edilmektedir. Asemptomatik ve kiigiik basit guatri olan hastalarin
ise genellikle tedavi gereksinimleri yoktur, takip edilmeleri énerilir. Iyot eksikliginin

seviyesi ile guatr goriilme siklig1 ve guatr biiyiikliigii arasinda anlaml iliski mevcuttur.
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Bir toplumda iyot eksikligi diizeltildik¢e guatr gorilme sikligi orantili olarak

azalmaktadir. Bu nedenle guatr tedavisinde iyotlu tuz tiikketimi onemlidir (3, 85).
2.1.5. Tiroid Nodiilii
Genel Bilgiler

Tiroid nodiilleri; etrafindaki saglikli tiroid yapisindan kivam olarak farklt
yapilardir. Radyolojik olarak smrlart belirgin kiiresel ya da ovoid goriiniimli
lezyonlardir. Tyot eksikligi guatrin yan1 sira nodiil olusumunun da en fazla gériilen
nedenidir (3). Tiroid nodiil olusumuna yol agan diger faktorler arasinda sigara, obezite,
metabolik sendrom, alkol tiikketimi, insiilin ve biiyiime faktorii-1 seviyelerindeki artig
yer alir. Oral kontraseptiflerin ve statinlerin de tiroid nodiil olusumunda diisiik de olsa
iligkili oldugu belirtilmistir (90). Tiroid nodiilii toplumda tiroid bezi hastaliklart
arasinda en sik goriileni fakat klinik olarak tani gii¢liigii olan lezyonlardir. Tiroid
nodiilleri ¢ok sik goriilmesine karsin, malign olma ihtimalleri diisiiktiir. Tiim malign
neoplazmlarmn %1 ini olusturur (91). Nodiil goriilme siklig1 yasla orantili olarak artar.
Ulkemizde de 65 yas iizeri bireylerde goriilme sikligmin fazla oldugu belirlenmistir
(3). Tiroid nodiilleri iyot eksikligi olan cografi bolgelerde daha sik goriilmekte olup
kadinlarda erkeklere gore yaklasik 4 kat daha fazladir (3, 92). Yapilan bir ¢aligmada
klinik olarak belirgin tiroid nodiilleri kadinlarin %6,4'tinde ve erkeklerin ise %1,5'inde
saptanmustir (93). Ancak kanser orani erkeklerde kadinlara gore iki kat daha fazladir
(94).

Tiroid Nodiil Klinik Bulgular:

Nodiiller, genel muayene sirasinda tesadiifen saptanabilir fakat semptomatik
de olabilir (3). Hasta boynunda hissettigi agr1 ya da rahatsizlik verici sislik gibi
semptomlar ile bagvurabilir. Cogu hasta, 6n boyunda palpe edilebilen biiyiik bir nodiil
sikayeti ile bagvurur. Tiroid nodiilleri siklikla birden fazla olmakla birlikte tek de
goriilebilir. Tiroid palpasyonu, tiroid nodiillerini saptamak i¢in en kolay fakat en az
duyarli yontemdir (92, 95). Tiroid nodiilii olan hastalar i¢in ilk degerlendirme
anamnez, fizik muayene, TSH o6l¢iimii ve ultrasonografi (US) olmalidir (96). Tiroid

nodiilii olan her hastada TSH 6l¢iimii ilk test olmali ve ileri tedavi i¢in bir rehber olarak
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kullanilmalidir. Nodiil varliginda yiiksek serum TSH diizeyi malignite agisindan risk
teskil eder. Bununla birlikte, diisiik TSH diizeyi, genellikle iyi huylu bir nodiilii isaret
etmektedir. TSH seviyesi diisiik olan hastada sonraki adim, iyot-123 (123-1) ve
sintigrafi taramasi  kullanarak otonom olabilen tiroid nodiili olasiligin
degerlendirmektir. Otonom olan tiroid nodiilleri ¢ogunlukla iyi huyludur. US tiroid
nodiillerini  degerlendirmek  i¢in  kullanilan  Onemli  bir  goriintiileme
yontemidir. Nodiiliin boyutlari, yapis1 ve parankimal degisiklikleri hakkinda bilgi
verir. US ile 2 mm'ye kadar kiigiik lezyonlar tespit edilebilir. invaziv yéntemlerin
gereksiz kullanimindan kaginmak i¢in bening ve malign lezyonlar ayirt etmekte
yaygin olarak kullanilir (90, 97, 98). Palpe edilen nodiil bir tane olsa bile US ile
bakildiginda birden fazla nodiile siklikla rastlanmaktadir. Tiroid nodiilleri yap1 olarak
solid, kistik ya da karigik olabilirler. Ayrica siklikla iyi huylu olduklar1 i¢in, ttkanmaya
neden olmadik¢a veya kozmetik agidan rahatsiz edici olmadik¢a, sorun
yaratmazlar. Ancak diisiik de olsa malign degisim gosterebilir ve tiroid fonksiyon
bozukluguna neden olabilirler (93). Cesitli 6zellikler malignite ile iligkilendirilmistir.
Bunlar mikrokalsifikasyonlar, diizensiz sinirlar, hipoekojenite ve artmis vaskiilarite
olup tiroid kanserleri kisminda ayrintili olarak bahsedilmistir (90, 97, 98).

US nodiiliin benign mi malign mi oldugunu dngérmek i¢in kullanilmaktadir. Tiroid
kanseri ile iligkili olabilecek nodiillerin US goriintii 6zellikleri Tablo 2.3.’de detayli
olarak bahsedilmistir. Bununla birlikte ince igne aspirasyon biyopsisi ile tiroid
nodiilleri hakkinda daha dogru bilgiler elde edilebilir (63). Tiroid nodiiliin biiytkligi
ile malignensi arasinda dogru orantili bir iliski bulunmamaktadir. Son 20 senede
US’nin kullanimindaki artigla beraber tiroid nodiilii goriillme siklig1 da orantili sekilde
artmistir. Bununla baglantili olarak, tiroid kanseri goriilme siklig1 da artis gostermistir
(3, 99, 100).
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Tablo 2.3. Tiroid kanseri ile iligkili olabilecek nodiillerin US 6zellikleri (100, 101)

Malign Nodiil US Ozellikleri Bening Nodiil US Ozellikleri
Hipoekoik Hiperekoik
Mikrokalsifikasyonlar Biiyiik, kaba kalsifikasyonlar
Benekli kalsifikasyonlar
Merkezi damarlanma Periferik damarlanma
Diizensiz kenar sinirlari Diizenli kenar sinirlart
Soliter nodiil Coklu nodiil

Tiroid Nodiil Tedavisi

Tiroid bezinde nodiil tespit edildiginde ilk olarak; nodiiliin benign/malign
ayirmi yapilir. Boylece gereksiz cerrahi girisimler onlenir. Tiroid nodiillerinin
tanisinda genellikle tiroid fonksiyon testleri, US ve sintigrafi kullanilmaktadir. Ancak
nodiilin benign ya da malign oldugu ayrimi bu yontemler ile kesin olarak
yapilamamaktadir. Ince igne aspirasyon biyopsisi, diger tan1 yontemleri ile birlikte
kullanildiginda tiroid nodiilleri hakkinda daha dogru bilgiler vermektedir (102). Ancak
nodiillerde kalsifikasyon varliginda ince igne aspirasyon biyopsisi yapmak daha zor
olabilmektedir (103). Nodiil saptandiginda boyut ve hacim 6lgtimleri kaydedilir ve
takip edilir. Tiroid nodiil tedavisi; LT4, girisimsel tedaviler ve cerrahidir (3, 99).

2.1.6. Tiroid Kanserleri
Genel Bilgiler

Tiroid kanseri; tiroid nodiillerinin malign formasyonu olup, tiroid nodiilleri
i¢inde goriilme siklign %7 ile %15 arasinda degismektedir. Ozellikle bebeklik ve
cocuklukta, iyonize edici radyasyona maruz kalmak nodiil olusumuna sebep
olabilmektedir. Bu tarz nodiiller ileri yasta ve 6zellikle aile hikayesi olan erkeklerde
malign transformasyon agisindan riskli kabul edilmektedir (104, 105). Nodiillerin hizli
biiyiimesi ve ¢evre dokulara invazyon yapmasi malignite olasihigin artirir. Ozellikle
bas boyun bolgesinden lenfoma benzeri kanser sebebi ile radyoterapi alan hastalarda
nodiillerin malign doniisiim ihtimali olduk¢a yiiksektir (106). Tiroid kanseri,
erkeklerde goriilme sikligi kadinlardan daha yiiksek olan bir malignitedir (107).
Insidans istikrarli bir sekilde artmasina ragmen, tiroid kanserinden 6liim orani son 50
yilda minimum diizeydedir. Fakat tiroid kanserleri, cogu durumda diisiitk mortaliteye

sahip olsa da agresif malignitelere kadar genis bir klinik davranig sergileyebilir. Bu
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nedenle, tedaviye baglamadan 6nce dogru bir teshis yapmak, tedavi agisindan olduk¢a
6nemlidir (108, 109). Tiroid kanseri; farklilasmis (diferansiyel) tiroid kanseri,
anaplastik tiroid kanseri ve mediiller tiroid kanseri olarak kendi iginde ii¢ ana baglikta
ele alimir (110, 111).

Tiroid Kanseri Klinik Bulgular

Tiroid [nodﬁllerinin] biiyiik cogunlugu kiiciik, palpe edilemeyen, hi¢bir zaman
klinik olarak anlamli tiimor haline gelmeyecek iyi huylu lezyonlar olmasina ragmen,
bazi hastalarda malign lezyonlar gelisebilmektedir. Malign tiroid nodiillerinin, erken
teshis edilmezse morbiditeye neden olacaklari unutulmamalidir. Daha biiyiik boyut,
kat1 parankim, benekli kalsifikasyonlar, diizensiz kenar smirlar1 ve anormal lenf
diigiimleri malignite riskini artiran 6zelliklerdir. Soliter nodiilii olan hastalarda kanser
orani, ¢oklu nodiilii olan hastalara gore daha yiiksektir. Riskli oldugu diisiiniilen hasta
gruplarinda kesin tani igin kapsamli klinik muayene, laboratuvar incelemeleri, boyun
US ve ince igne aspirasyon biyopsisi uygulanir (101, 108, 109).

Farklilasmus (diferansiyel) tiroid kanseri: En yaygin tiroid kanseridir ve tiroid
folikiller epitel hiicrelerinden kaynaklanir. Tiroid kanseri vakalarimin %95’inden
fazlasim olusturur. Iyi farklilasnus tiroid kanserleri kategorisi altinda papiller tiroid
kanseri, folikiiler tiroid kanseri ve Hurthle hiicreli tiroid kanseri vardir. Koti
farklilagsmig tiroid kanseri ise folikiiler kaynakli tiroid kanserinin agresif davranis
gosteren tipidir (110, 111). Tiim yas gruplarinda papiller tiroid kanseri insidansi artig
gostermekte olup, en yiiksek goriilme orami tireme ¢agindaki kadinlardir (112, 113).
Radyasyon en bilinen risk faktoriidiir. Cocukluk ¢aginda radyasyona maruz kalma ile
papiller tiroid kanseri arasinda kesin bir iligki bulundugu gosterilmistir (114, 115).
Klinik olarak hastalarda ses kisikligi, boyunda kitle varligi, yutkunmada ve
konugmada zorluk, boyun agrist goriiliir (116). Farklilagmus tiroid kanserlerinde temel
tedavi cerrahidir (117). Radyoaktif iyot-131 tedavisi papiller tiroid kanserinde
genellikle kullanilmakta olup ¢evre dokulara yayilim gosteren tiroid tiimorlerinde
radyoterapiden faydalanilmaktadir (118). Tiroid hormon replasmani; cerrahi sonrasi
hipotiroidinin 6nlenmesi ve TSH’nin baski altina alinarak olast timor biiyiimesini

azaltmak i¢in kullanilmaktadir (118, 119).

 Agiklamali [MM3]: Boyle dogru mu?
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Farklilasmus tiroid kanseri olan hastalar genellikle iyi prognoza sahiptir, ancak
lenf nodu metastazi, timdriin boyutu, histolojik alt tiplere ve timdr rezeksiyonunun
yeterliligine bagli olarak niiks riskleri (%25'e kadar) vardir (120). Ozellikle yasl
hastalarda prognozu tahmin etmek giictiir (121). Bununla birlikte papiller tiroid
kanseri hastalarinda 20 yillik takipte mortalite oran1 % 5 olarak bildirilmistir (118).

Anaplastik tiroid kanseri: Anaplastik tiroid kanseri, genellikle hizla biiyiiyen
bir boyun Kitlesi olarak ortaya ¢ikan nadir goriilen tiroid kanseri tiridir (<% 1).
Muayene esnasinda anaplastik tiroid kanser hastalarinda g¢ogunlukla servikal
lenfadenopati mevcut olup tiroid kisminda biiyiik ve elle tutulur bir kitle vardir. Bu
bulgu neticesinde hizli bir degerlendirme ve biyopsi yapilmasi gereklidir (110).
Siklikla 6zofagus ve trakea tizerindeki kitleye bagli olarak disfaji, ses kisiklig1, dispne
goriilir (122, 123). Laringeal sinir tutulumundan otiri seste degisiklikler
olabilir. Uluslararasi Kanser Kontrol Birligi (UICC) evreleme sistemine gore,
anaplastik tiroid kanserleri, metastazin varligindan bagimsiz olarak evre 1V olarak
belirlenir. Cevre dokulara invazyon derecesine gore daha alt gruplara ayrilir
(124). Anaplastik tiroid kanserlerinin yaklasik %70'i soluk borusu ve yemek borusu
dahil olmak {izere g¢evre dokulari istila eder (125). Uzak metastaz en yaygin
akcigerleredir, bunu kemikler ve beyin izler (110). Tam rezeksiyon, genellikle timor
boyutunun biyiikligii ve lokal invazyon nedeniyle zordur. Tiimériin sinirlarini ve
karotis arter, juguler ven, trakea, Ozofagus, sternokleidomastoid kaslara olan
tutulumunu belirlemek igin ileri gorintileme yontemleri ile ameliyat Oncesi
degerlendirme gereklidir (126). Anaplastik tiroid kanseri tanisi konuldugu zaman
metastaz yoksa bile sistemik tedavi uygulanmalidir (127). Cerrahi, radyoterapi ve
kemoterapi beraber yapilmalidir. Prognozu kétii olup ortalama yasam siiresi 6 ay
olarak bilinmektedir (118).

Mediiller tiroid kanseri: Mediiller tiroid kanseri nadirdir ve tiim tiroid
kanserlerinin %1-2'sini olusturur. Farklilasmus tiroid kanserinin aksine mediiller tiroid
kanseri, tiroidin parafolikiiler ndroendokrin hiicrelerinden kaynaklanir. En sik 30-50
yas arasindaki hastalarda soliter tiroid nodiilii seklinde ortaya ¢ikar. Siklikla servikal
lenf diigiimlerine metastaz yaptigindan boyun lenfadenopatisi ilk belirti olabilir (128).
Boynun radyografik goriintiilerinde kalsifikasyonlar izlenebilir. Timériin yaptigi

hormonal salinim sonucu sistemik semptomlar gelisir. Kalsitonin seviyesi yiikselir
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bunun sonucu diyare olusur, adrenokortikotropin (ACTH) salgisi sonucu ise Cushing
Sendromu goriilebilir (117). Mediiller tiroid kanseri tanis1 konan hastada tedavi total
tiroidektomi ile beraber lenf nodu diseksiyonudur (129-132). Radyoakif iyot tedavisi
ve kemoterapi bu kanserin tedavisinde etkin degildir. Tirozin kinaz inhibitorlerinin
tedavi amaciyla kullanilmast ile ilgili ¢alismalar devam etmektedir (133). Mediiller
tiroid kanserinde prognozu etkileyen faktorler; yas (ilerledik¢e prognoz koétiilesir),
kanserin yayilimi (lenf nodu ve uzak metastaz), cinsiyet (erkeklerde prognoz daha
kotii), tiroid digt yayilim, damar invazyonu, tamamen rezeke edilememesi, ameliyat
sonrast kalsitonin yiiksekligi olarak belirtilmektedir (117, 118).

Tiroid Kanseri Tedavisi

Tiroid kanserlerinin tedavisi yukarida ayrintili sekilde anlatildigi gibi cerrahi,
radyoterapi ve kemoterapi seklinde yapilmaktadir. Prognozu belirleyen en 6nemli
faktorler yas, primer timoériin boyutu, yumusak doku invazyonu ve uzak metastazlarin
varhgidir (110, 119).

2.2. Larinks

Larinks, boynun 6n kisminda 3-6. boyun vertebralari hizasinda, dil koki ile
trakea arasinda yer alan soluk borusunun en iist bolimiidiir. Solunumun yaninda ses
olusturmak gibi bir gérevi de bulundugundan soluk borusunun en karisik pargasidir.
Larinks arkada farinksin alt kism ile komsudur ve farinksin én duvarim yapar. On
tarafta sadece fasya ve deri ile ortiiliidiir. Onde ve yanlarda sternohiyoid, sternotiroid,
omohiyoid, tirohiyoid kaslar, damar sinir paketi, sternokleidomastoid kas ve tiroid bezi
loblar1 ile komgulugu bulunur. Yukarida hiyoid kemige ise ligamanlar ve tirohiyoid
kas ile tutunur. Bu nedenle 6zellikle yutma esnasinda hiyoid kemigin hareketlerini
izler. Larinksin en iist tarafin1 olusturan epiglot, mukozal plikalar ve bag dokusu ile dil
kokiine komsudur. Larinksin st kismindaki agikligi solunum yolunu daraltabilecek ve
gerek oldugunda tamamen kapatabilecek 6zelliktedir. Bu sistem sesin olusumu ve
yabanci cisimlerin solunum yoluna gitmemesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.

Larinksin iskeletini olusturan kikirdaklarin i¢ tanesi ¢ift, bes tanesi tektir. Cift
olanlar kuneiformis, aritenoid, kornikulat, tritisedz, sesamoid olup tek olanlar ise
epiglottik, tiroid ve krikoid kikirdaklardir (134).
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Kuneiformis kikirdak: Epiglottik kikirdak iginde yer alir ve her zaman
bulunmayabilir.

Aritenoid kikirdak: Ug yiizlii piramide benzer ve vokal cikinti disindaki
boliimleri hiyalin kikirdak yapisinda olup zamanla kemiklesir. Elastik kikirdak
yapisinda olan vokal ¢ikint1 ise kemiklesme gostermez.

Kornikulat kikirdak: Kus gagast seklinde iki kiigiik kikirdaktir.

Tritise6z kikirdak: Tirohiyoid ligament icerisinde yer alir.

Sesamoid kikirdak: Genellikle aritenoid kikirdaklarin dis yiizeylerine yakin
olarak goriiliir ve her zaman bulunmayabilir.

Epiglottis: Yaprak seklinde olup elastik kikirdak yapisindadir.

Tiroid kikirdak: Larinks kikirdaklarinin en biiyiigii olup hiyalin kikirdak
yapisindadir.

Krikoid kikirdak: Larinks kikirdaklarinin en saglam ve en kalin olanidir (134).

Larinksin ekstrensek kaslari komsu yapilardan koken alarak krikoid, tiroid
veya hiyoid kikirdaklar tizerine yapigir. Bunlar sternohiyoid, omohiyoid, tirohiyoid
kaslar olup ¢igneme esnasinda bir biitiin olarak hareket ederler. Larinksin intrensek
kaslar1 5 tanedir: krikotiroid, krikoaritenoides lateralis, krikoaritoneides posterior,
tiroaritenoides kaslar1 ¢ift olup, aritenoid kas ise tektir. Larinks kaslarinin iki 6nemli
gbrevi; yabanci maddelerin solunum yollarina gegisini Onlemek ve larinks
kikirdaklarinin seklini degistirerek ses plikalarini ses olusturacak sekle getirmektir.
Nervus vagus larinksin motor ve duyu sinirlerinin innervasyonunu saglar.
Kanlanmasini saglayan arterler siiperior ve inferior tiroid arterden gelirken, venleri ise
stiperior ve inferior tiroid venlerdir (135).

Larinks temel olarak ii¢ boliimde incelenir:

1-Supraglottik boliim: Epiglotun ucundan gergek korda kadar devam eder.
Epiglot, areoepiglottik plikalar, ventrikiiler bandlar (yalanci kordlar), ventrikiiller ve
aritenoid kikirdaklar bu bdliimde yer alir.

2-Glottik boliim: Bu kisim vokal kordlari ve onlar1 6nde birlestiren anterior
komissuru kapsar.

3-Subglottik boliim: Gergek kordlarin alt sinirt ile birinci trakea kikirdagi
arasinda yer alan kisimdir (136, 137).
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2.2.1. Laringeal Kartilaj Kalsifikasyonlar1

Yumusak doku kalsifikasyon/ossifikasyonlari; normalde kemikte biriken
minerallerin yumusak dokuda birikmesi seklinde tammlanir. Iskelet sisteminde
depolanan kalsiyum tuzlarinin ¢esitli nedenlerle yumusak dokularda organize olmayan
birikimi heterotopik kalsifikasyon, organize bir sekilde birikmesi ise heterotopik
ossifikasyon olarak tammmlanir (7). Heterotopik kalsifikasyonlar kalsifikasyon
mekanizmasina, etiyolojilerine ve lokalizasyonlarina gore idiyopatik, metastatik ve
distrofik olmak iizere ii¢ alt gruba ayrilir. idiyopatik kalsifikasyon, saglikli dokularda
normal serum kalsiyum-fosfat seviyesiyle birlikte goriilen Kkalsifikasyonlardir.
Metastatik kalsifikasyon, serum kalsiyum-fosfat seviyelerinin yiiksek seyrettigi
hiperkalsemi (hiperparatiroidizm, bas-boyun kanserleri, lenfoma, 16semi, multiple
myeloma, renal disfonksiyon, Paget hastaligi) ve hiperfosfatemi (kronik bobrek
yetmezligi) gibi durumlarla beraber goriilen kalsifikasyonlardir (138-140). Dejenere,
hastaliklt veya 6lii dokularda goriilen distrofik kalsifikasyonda serum kalsiyum ve
fosfat seviyeleri normaldir. Genellikle iltihaplanma, travma veya bulagici
hastaliklardan sonra ortaya ¢iktigi diigiiniilmektedir (141). Bas boyun bolgesinde
gelisen yumusak doku kalsifikasyonlari genellikle asemptomatiktir, siklikla ileri yasta
gozlenir ve dis hekimlerinin teshis ve tedavi planlamast amaciyla aldiklar: panoramik
radyograflarda tesadiifen tespit edilirler. Bu bdlgede olusan birgok kalsifikasyon
radyoopak goriintii verir (8).

Yumusak doku kalsifikasyonu ile karsilasildiginda Kalsifikasyon teshis
edilmeli ve tedavi gerekliligi belirlenmelidir (142, 143). Kalsifikasyonlarin klinik ve
radyografik Ozelliklerinin bilinmesi ayirici tanida biiyiik rol oynamaktadir. Bazi
yumusak doku kalsifikasyonlarinda etken sistemik bir hastalik olabileceginden dogru
taninin yapilmasi ve gerekli 6nlemlerin alinmasi hayati dnem tagimaktadir (8). Dogru
taniy1 koyabilmek i¢in kalsifikasyonun sayisi, lokalizasyonu, sekli gibi kriterlerin goz
6niinde bulundurulmasi gerekir. Aym zamanda yumusak doku anatomisinin de iyi
bilinmesi gereklidir. Kesin tani i¢in hastanin klinik muayenesini ayrintili yapmak,
anamnezi derinlestirmek, farkli a¢1 ve teknik ile ilave radyograf almak ya da ileri
goriintiileme tekniklerini kullanmak gerekebilmektedir. Bas, boyun bolgesinde en stk
kalsifikasyon gosteren yapilar; laringeal kikirdaklar, karotid arter kalsifikasyonlart,

tonsilolit, tiikiirik bezi tagi, lenf nodu kalsifikasyonu ve stylohiyoid ligament
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kalsifikasyonudur (8-10, 144). Tirk popiilasyonunda yumusak doku kalsifikasyon
sikhiginin incelendigi ¢aligmalarda en sik goriilen kalsifikasyon tiirleri tonsillolit,
karotid arter kalsifikasyonu ve kalsifiye tritise6z kikirdak olarak belirtilmistir (10,
145).

Tritiseoz kikirdak tiroid ligamentlerin arasinda yer alan kiicik bir cift
kikirdaktir (Sekil 2.2.).

Hyoid buyik kornu

Epiglottis

Lateral tirohyoid
ligament

Mritise6z kartilaj

Tiroid kartilaj
stperior kornu

Posterior Gorlinti Lateral Goriinti

Sekil 2.2. Laringeal kartilajlarin posterior ve lateral goriintiisii (146)

Tiroid ve tritiseoz kikirdaklar hiyalin kikirdak i¢ermektedir. Hiyalin
kikirdaklar yas ilerledikge kalsifiye olma egilimi gosterirler (12, 13). Tiroid ve krikoid
kikirdagin kalsifikasyonu erkeklerde yirmili yaglarda baslarken kadinlarda ise
erkeklere gore daha ge¢ yaslarda baslamaktadir. Bebeklerde ve 13 yas altindaki
¢ocuklarda genellikle laringeal kikirdak kalsifikasyonu izlenmez (11, 13, 135). Bu
kalsifikasyonun mekanizmasi hakkinda Galline ve ark. (147)  tekrarlayan
mikrotravmalarin ya da tendonlarda kalsifikasyon baglatabilecek ekstralaringeal
kaslarm asir1  kullanimmin etken olabilecegi hipotezini ileri siirmiislerdir.
Kalsifikasyonlarin kadinlarda daha sik goriildiigii tespit edilmis olup her iki cinsiyette
de kalsifikasyonun ilerleyen yasla arttigi bildirilmigtir. Larinks Kkartilajlarindaki
kalsifikasyonlar en sik tiroid kikirdakta goriiliir ve genellikle simetriktir (11). Tiroid
kikirdak larinks kikirdaklar1 iginde en {istte yer alan ve en biiyiik olanidir. Tiroid

kikirdagin kalsifikasyonu hayat boyu devam eder (13).
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Tiroid kikirdak Kalsifikasyonu genellikle postero-lateralden baslar ve antero-
mediale dogru uzanir. Kalsifikasyon siireci ortalama 70 yas civarinda tamamlanmig
olur. Sekil 2.3.’de ilerleyen yasla birlikte kalsifikasyonun yayilimi gosterilmistir.
Tritisedz kikirdaklar ise laringeal iskelette yer alan ovoid sekilli yapilardir. Bilateral
bulunurlar. Fonksiyonlar: tam olarak bilinmemekle birlikte tirohiyoid ligamenti
gliglendirdigi diistinilmektedir (13, 146, 148).

Ahmad ve ark. (146) 847 panoramik radyograf degerlendirmis ve bunun
neticesinde tritise6z kikirdak kalsifikasyon prevelansim %8,6 olarak tespit letmistir. Bu
oran erkeklerde %5, kadinlarda ise %12 olarak gdzlemlenmistir. Tritise6z kikirdak
kalsifikasyonu, erkeklere kiyasla kadinlarda daha fazla goriiliir ve daha erken yagsta
tamamlanir (149, 150). Tiroid kartilaj kalsifikasyonunun yas ve cinsiyet ile iligkisi
Sekil 2.3. ve 2.4.’te gosterilmistir. Laringeal kikirdak kalsifikasyonu herhangi bir
klinik bulgu gdstermeyip radyografik muayene sirasinda tesadiifen karsilagilan bir
durumdur (32, 151, 152).
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Sekil 2.3. Tiroid kikirdagin Sekil 2.4. Tiroid kikirdak
kalsifikasyonun yasla kalsifikasyonun cinsiyetler
iliskisi (153) arasindaki farki (153)

Panoramik radyograflarda en sik karsimiza ¢ikan laringeal kikirdak
kalsifikasyonu; kalsifiye tiroid ve tritise6z kikirdaklardir. Kalsifiye tiroid kikirdagin
ist boynuzu lokalizasyon olarak 4. servikal vertebranin medialinde yer alir ve
radyograflarda yumusak dokuya siiperpoze olarak goriiliir (12, 13, 148). Genellikle
kalsifiye tiroid kikirdagin yalnizca iist 2 - 3 mm’ lik kismi panoramik radyograflarda
goriintiiniin alt kenarinda izlenebilir. Eger reseptor daha asagi yerlestirilirse, o zaman
kikirdagin daha uzun bir kismu goriintiilenebilir (13, 154). Kalsifiye tiroid kikirdak
sinirlar diizenli olan radyoopasiteler seklinde goriilmektedir (155).

Kalsifiye tritisedz kikirdak 4. servikal vertebralarin iistiinde, faringeal hava
boslugunun yaninda yer almaktadir (155). Panoramik radyograf ve lateral kafa
grafilerinde hiyoid kemigin biiyiik boynuzunun altinda izlenir [(12, 154)‘. Tritisedz
kikirdagin genisligi 2-4 mm ve uzunlugu 7-9 mm arasinda degismektedir. Kalsifiye
tritise6z kikirdak, piring tanesi seklinde olup sinirlari belirgin ve piiriizsiiz bir yapi
gosterir (12, 156). Kalsifiye laringeal kikirdaklar genellikle homojen bir radyoopasite
gosterirler fakat bazen dis bir korteks goriilebilir (12). Tiroid kikirdak
kalsifikasyonunun, radyograflarda linecer golge seklinden yogun laminar
kalsifikasyonlara kadar degisken sekilde olabilecegi bildirilmistir (154, 157).

Tiroid nodiil kalsifikasyonlarinin, tek ya da kaba kalsifikasyonlarla birlikte
benekli kalsifikasyonlar seklinde goriillmesinin malignite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (101). Hiyalin kikirdak kanserin yayilimina direngli oldugundan,
tlimoral olusumlar hiyalin kikirdaklara kalsifikasyon sonrasi B/ayllabilmektedili (135).

Laringeal kikirdak kalsifikasyonlar1 herhangi bir tedavi gerektirmez (13). Fakat
kalsifiye tritise6z kikirdak, karotis bifurkasyon bolgesindeki kalsifiye aterosklerotik
plak ile karistinilabilirl. Ayirict tanida tritisedz kikirdagim soliter olusu ve homojen
yapist yardimet olur (12, 13, 146, 148, 154). Aterosklerotik plaklar ise radyograflarda
daha heterojen goriinim verirler. Bununla birlikte bazi ¢alismalarda kiiglik
boyutlardaki kalsifiye aterosklerotik plaklarin panoramik goriintiilerde kalsifiye
tritisedz kikirdaktan ayirt edilemedigi bildirilmistir (154). Bu nedenle siiphelenilen

durumlarda mutlaka manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ya da US ile detayli
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inceleme yapilmalidir (147, 155). Serebrovaskiiler ve kardiovaskiiler hastaliklar i¢in
yiiksek risk tagiyan kalsifiye aterosklerotik plaklar mutlaka kalsifiye tritise6z
kikirdaklardan ayirt edilmelidir (13, 146).

Arteriyel kalsifikasyonlarin histolojik ve radyolojik agidan iki ayri formu
vardir: Monckeberg’s medial kalsinozis (arteriosklerozis) ve kalsifiye aterosklerotik
plak (32, 158). Arterioskleroz; orta ve kii¢iik damarlarin tunica media tabakasinda
kalsiyum birikmesi ile goriilen, elastik liflerin kaybi1 sonucu olusan par¢alanma ve
dejenerasyondur (32, 158). Arteriosklerozdan en sik etkilenen arterler internal ve
eksternal karotid arterlerdir (159). Kalsifiye damarlarin panoramik radyograflardaki
goriintiisti ince ve paralel bir ¢ift radyoopak ¢izgi seklindedir (148, 158). Bu goriintii
damar dis yiizii boyunca uzanan bir boru ya da tren yolu gériiniimii ile oldukga spesifik
bir goriintiidiir (160, 161). Hastanin bu arterlerde tikanmaya yol agan hastaliklar
acisindan degerlendirilmesi gereklidir (158). Kesin sebebi tam olarak bilinmemekle
birlikte yas, kronik bdbrek hastaligi ve diyabetin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir
(160, 161). Ayrica hiperparatiroidizm tanisi olan bireylerde arteriosklerozun sik
goriildigi de unutulmamalidir (158).

Kalsifiye aterosklerotik plak; damarin intima tabakasinda olusan aterosklerotik
degisimlerin (lipid birikimi, inflamasyon, fibrozis) kalsifiye olmasi sonucu olusur.
Etkilenen damarin liimeni bu kalsifikasyondan 6tiirii daralir ve bundan 6tiirii arteriyel
yetersizlik gelisir. Kalsifiye aterosklerotik plak; serebrovaskiiler ve embolik
rahatsizliklara neden olabilen ciddi bir durumdur (158, 162, 163). Risk faktorleri
arasinda genetik, yas, cinsiyet, damar hastalig1 hikayesi, sigara, stres, alkol, fiziksel
inaktivite (hareketsiz yagam), kolesterol ve beslenme sekli (kalorisi yiiksek besinler)
sayilabilir (9, 138, 164). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, karotid arterin eksternal ve
internal olarak ikiye ayrildig: bifurkasyon bolgesinde olusan aterosklerotik plaklarin
panoramik radyograflarda goriilebildigi ortaya konmustur (148, 156, 165). Dis
hekimleri panoramik gériintiillemeyi ¢ok sik kullandiklarindan Kalsifiye aterosklerotik
plagin bolgedeki diger anatomik ve patolojik radyoopasitelerden ayirt edilmesi son
derece 6nemlidir. Bolgede radyoopak goriintii veren anatomik yapilar:
stylomandibuler ligament, stylohiyoid ligament, kalsifiye tritise6z kikirdak, epiglottis
ve hiyoid kemiktir. Benzer sekilde bolgede radyoopak goriintii veren patolojiler ise
tonsilolit, submandibuler siyalolitler, flebolit ve kalsifiye lenf nodlaridir (146, 156).
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Bu anatomik yapilarin ve patolojilerin, morfolojileri ve konumlar: sebebiyle kalsifiye
aterosklerotik plaklarla ayrimi olduk¢a kolaydir. Fakat aterosklerotik plaklarin,
kalsifiye tiroid kikirdak veya Kalsifiye tritisedz kikirdak ile ayriminin yapilmasi daha
zordur ve bu yiizden Onemlidir (13, 146). Bu aterom plaklarinin panoramik
radyograflarda dis hekimi tarafindan tespit edilmesi hastaya hayati tehlike
olusturabilecek serebrovaskiiler ve embolik hastaliklarin erken teshisi agisindan biiyiik
6nem tagimaktadir (139, 140).

Kalsifiye aterom plaklarimin panoramik radyograflarda en sik rastlanildig:
bolge karotis bifurkasyonu olup hiyoid kemigin biiyiik boynuzunun altinda veya
ustiinde siklikla 3. ve 4. servikal vertebralar arasinda goriiliir. Angulus mandibulanin
postero-inferiorunda izlenen kalsifikasyonlar genellikle birden ¢ok sayida, diizensiz
yapida ve heterojen radyoopak-radyoliisent goriintii verir. Kalsifiye aterom plaklart
¢evre yumusak dokulardan keskin bir sekilde ayrilmig olarak goriiliir (13, 148, 158).
Aymrict  tanida  genellikle bulundugu bolge itibariyle laringeal kikirdak
kalsifikasyonlar digiiniiliir. En ¢ok karigtirilma olasiligi olan yapi ise kalsifiye
tritisedz kikirdaktir. Her ikisi de benzer bélgelerde izlense de kalsifiye aterosklerotik
plak panoramik radyograflarda daha lateralde goriintii verir (13, 146, 148, 162).

Ahmad ve ark. (146) yapmis oldugu bir ¢aligmada kalsifiye aterosklerotik
plakla, tritisedz kikirdak kalsifikasyonlarmin boyutsal olarak da birbirine oldukga
benzer oldugu gosterilmistir. Tritisedz kikirdak kalsifikasyonlar1 genellikle iyi sinirls,
oval, piriizsiiz ve homojen bir yap1 gosterir. Kalsifiye aterosklerotik plaklar ise
genellikle dogrusal veya dikdortgenimsi yapida ve smirlari diizensiz heterojen bir
goriintii verir. Panoramik radyografta, kalsifiye aterosklerotik plakla uyumlu oldugu
diistiniilen kalsifikasyon tespit edilen hastalarin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklar agisindan ileri tetkikler i¢in konsiilte edilmesi son derece dnemlidir. Siipheli
olunan durumlarda US, bilgisayarli tomografi (BT), MRG ve konik 1gmnl1 bilgisayarl
tomografi (KIBT) gibi ileri goriintiileme teknikleri ile daha dogru bilgiye ulagilacaktir
(140, 148, 164).

2.3. Panoramik Goriintiileme

Radyografi; x-1ginlarinin bir objenin igerisinden ge¢ip objenin goriintiisiiniin

film iizerine ya da dijital olarak monitor iizerine fotografik sekilde kaydedilmesidir.
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Radyografi dis hekimliginde en sik kullanilan tani yontemidir. Goriintiilerden elde
edilen bilgiler dogrultusunda birgok hastalifin teshisi ve tedavisi planlanabilmektedir
(166).

Ortopantomografik grafiler (panoramik goriintiileme) olduk¢a yaygin olarak
kullanilan radyografik yontemlerdendir. Tomografik goriintiiniin modifiye edilmis
sekli olan panoramik goriintiilemede tek bir goriintii tizerinde hem maksiller hem
mandibular tiim dentoalveolar yapilar ayni anda iki boyutlu olarak gériintiilenir (167).
Panoramik yontemde maksiller ve mandibular kemik ile dis yapilari, maksiller
siniisler, temporomandibular eklem (TME) ve nazal kavite degerlendirilebilir. Ayrica
bu bolgedeki kemik patolojileri, yumusak doku kalsifikasyonlar1 ile mandibular

simetri de incelenebilmektedir (167).
2.3.1. Calisma Prensibi

Panoramik radyografi sistemlerinde x-isin1 kaynagi, reseptor ve obje
bulunmaktadir. Reseptdr ve x 1sin1 kaynagi lineer hizlarda ve birbirlerine zit yonlerde
donerken obje sabit durmaktadir (168). Dar bir 151n demeti objenin etrafinda donerken
reseptor 151n demetine ters yonde esit hizda donerek objeyi tarar ve goriintii reseptor
tizerinde olusur. Panoramik radyograflarin elde edilmesinde kullanilan cihazlar
rotasyon merkezlerine gore ayrilmistir (169).

o tek rotasyon merkezli (rotograf),
o ¢ift rotasyon merkezli (panoreks) ve
e {i¢ rotasyon merkezli (orthopantomograf) (169)

1.Tek Rotasyon Merkezli Cihazlar (Rotograf): Isin kaynag sabittir. Hasta ve
reseptoriin farkli yonlerde esit hizlarda hareket ettigi cihazlardir. Giiniimiizde yaygin
kullanimi bulunmamaktadir (169).

2. Cift Rotasyon Merkezli Cihazlar (Panoreks): Obje (hastanin basi) sabittir.
Isin kaynagi ve reseptor birbirlerine zit yonde doner. Objenin sabit kaldigi bu
cihazlarda 2 rotasyon merkezi bulunur; ilk rotasyon merkezini sag Lazﬂaﬂ bolgesi, ikinci
rotasyon merkezini ise sol azilar| bolgesi olusturmaktadir. Ilk rotasyon merkezinden
1silama yapilir daha sonra cihaz orta hat bolgesinde durur. Objenin konumu 7-10 cm
diger yone dogru kaydirilir daha sonra kargit rotasyon merkezinden orta hatta kadar

ikinci 1ginlama yapilir (170).

{Aglklamall [MM8]: Biiyiik azi ? kugiik az1?
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3. Ug Rotasyon Merkezli Cihazlar (Orthopantomograf): Onceki cihazlardan
farkli olarak bu cihazlar 3 rotasyon merkezi olacak sekilde tasarlanmigtir. Dis kavisi
bir parabol gibi diisiiniiliir. Sag taraf, sol taraf ve anterior bolge seklinde {i¢ farkli
rotasyon merkezi bulunmaktadir (169). Hastanin bagi sabit duracak sekilde 1gin
kaynag1 ve reseptdr birbirlerine zit yonde otomatik olarak hareket eder ve rotasyon
merkezini degistirir. Gorlintli diger cihazlara gore daha nettir (171).

Giiniimiizde en fazla kullanilan cihazlar; ¢ok merkezli ve devamli hareket eden
cihazlardir. Bu cihazlarda tiip ve reseptor hasta etrafinda donerken X 1s1n1 kaynaginin
rotasyon merkezi siirekli hareket eder. X 1511 kaynagi hastanin arkasinda hareket
ettikge rotasyon merkezi ark boyunca ilerler. Bu cihazlarda magnifikasyon ve
distorsiyonlar minimum olup goriintii daha nettir (172, 173).

Teknigin tomografik yapist nedeniyle, yalnizca tomografik diizlem icinde yer
alan yapilar iyi bir sekilde tanimlanmistir. Bu diizlemin 6niindeki veya arkasindaki
yapilar bulaniklagtilmigtir (141, 174). Goriintii tabakas1 (focal through) olarak da
adlandirilan bu tomografik diizlem, at nali seklindedir. Gorilintii tabakasi iginde
bulunan nesneler daha genis goriiniirken, Oniindeki nesneler daha dar
goriinecektir. Goriintii tabakasinin merkezi bolgesi, goriintii katmaninin merkez
diizlemi olarak adlandirilir. Goriintli tabakasinin ortasindaki objelerin goriintiisii cok
nettir, orta hattan uzaklastika netlik azalir. Bu bolge disinda kalan objeler
bulaniklasir, magnifikasyona ugrar (objenin oldugundan biiyiik goriinmesi) ve bazen
taninmayacak sekilde distorsiyona (objenin uzamasi, kisalmasi ya da oldugundan
farkli gériinmesi) ugrar. Goriintii tabakasinin merkezi diizleminin disinda, yatay ve
dikey Dbilyiitme arasindaki tutarsizlik, distorsiyondan  sorumludur. Goriintii
distorsiyonu x 1g1n1 demetinin agis1, 151n kaynagi-obje arasi mesafe ve objenin goriintii
tabakasina olan uzakhig gibi ¢esitli faktorlerden etkilenir. Horizontal magnifikasyon
gOriintli tabakasi igerisinde objenin konumu ile belirlenir. Horizontal distorsiyonun
biiytikliigii objenin goriintii tabakasi bolgesinin merkezinden uzakligina baglidir ve bu
nedenle hasta konumlandirilmasindan son derece etkilenir. Horizontal distorsiyonun
biiytikligli ¢enenin anterior ve posterior bolgelerinde farklilik gostermektedir.
Anterior bolgede horizontal magnifikasyon obje goriintii tabakasi bdlgesinin
merkezinden uzaklagtikca Onemli Olgiide artar. Posterior bdlgedeki bu

magnifikasyonun derecesi anterior bolgedekinden daha azdir. Bundan dolayi,



32

panoramik goriintiiler {izerinde yapilan tiim horizontal dl¢limler giivenilir degildir.
Ozellikle anterior bolgede, kemik lezyonlarmin gelisimini takip ederken bu konulara
dikkat edilmelidir. Hatali hasta konumlandirmasiin sonucu olarak art arda alinan
goriintiilerde lezyon daha biiyiimiis veya kii¢iilmiis gibi goriinebilir. Hastanin gortintii
tabakasi i¢inde kalacak sekilde dikkatlice hizalanmasi ve konumlandirilmasinin 6nemi
aciktir. Vertikal magnifikasyon ise x-1s1n1 kaynagi ile obje arasindaki mesafeye gore
belirlenir. Bazi panoramik radyograflarda, bu mesafe 1sinlama siiresi boyunca sabit
tutulur ve vertikal magnifikasyon nispeten Onlenir. Panoramik x 1sm1 demetinin
yonelimi hafif kaudokraniyal egilim gosterir. Bu 15in demetinin agilanmasinin bir
sonucu olarak; kaynaga daha yakin konumlandirilan yapilar, radyasyon kaynagindan
uzakta konumlandirilan yapilara kiyasla goriintii iizerinde daha yukarida goriintiilenir.
Dolayisiyla, objeler arasi vertikal boyuttaki uzaysal iligkiler, dogru anatomik iliskileri
kesin bir gekilde yansitmayabilir (173). Ayrica genelerin anatomisi nedeniyle standart
panoramik programda kiigiik az1 dislerinin {ist iiste binmesi 6nlenemez (141).

Optimum bir panoramik radyograf, ¢eneleri ve dentoalveolar yapilari belirgin
bir bozulma veya bulaniklik olmaksizin net bir sekilde gostermelidir (174). Yatay ve
dikey diizlemde esit biiylitme, sag ve sol molar diglerin ayn1 meziodistal boyutu,
goriintliniin her yerinde esit yogunluk icermelidir (172).

X- 1511 kaynagi ve reseptdriin rotasyonel dzelligi nedeniyle, x-151n1 demeti bazi
yapilari her bir 11nlama dongiisiinde iki kez yakalar. Konumlarina bagl olarak, objeler
asagidaki gibi tli¢ farkli sekilde goriinebilir.

Gergek Goriintiiler: Rotasyon merkezi ile reseptdr arasinda kalan objeler
gercek bir goriintii olusturur. Bu bolgede, goriintii tabakasi i¢inde bulunan objeler
nispeten daha keskin goriiniirken, goriintii tabakasindan uzakta bulunan objelerin
goriintiileri bulanik olur.

Cift Goriintiiler: Rotasyon merkezinin posteriorunda kalan ve x-1gin1 demeti
tarafindan iki kere yakalanan objelerin ¢ift goriintiisii olusur ve bu goriintii panoramik
radyografin her iki tarafinda goriiniir. Hiyoid kemik, epiglot ve servikal vertebra gift
goriintii verir.

Hayalet Goriintiiler: X-151n1 kaynagi ile rotasyon merkezi arasinda kalan bazi
objeler hayalet goriintii olusturur. Panoramik goriintii {izerinde hayalet goriintiiler x-

isiimin yukar: dogru egimli agisindan dolayr goriintiiniin gergek anatomik yerinin
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karsi tarafinda ve daha yukarida goriiniir. Obje goriintii tabakasinin disinda
kaldigindan ve x-191m1 kaynagina yakin oldugundan hayalet goriintii bulaniklagir ve
onemli Ol¢lide magnifikasyona ugrar. Birka¢ anatomik yapinin hayalet goriintiisii
olusur. Omegin sag mandibular ramusun hayalet gériintiisii sol tarafa, sol mandibular
ramusun hayalet goriintiisii de sag tarafa siiperpoze olur. Cenelerin anterior bolgeleri
goriintiilenirken hiyoid kemik ve servikal vertebralar da hayalet gorintii olusturur.
Ayrica kiipe, kolye, sa¢ tokas1 gibi metal aksesuarlar anatomik ayrintilar gizleyebilen,
patolojik degisiklikleri maskeleyen ya da taklit eden bulanik radyoopak sekilde hayalet

goriintii olugturur (173).
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Panoramik film g¢ekimi sirasinda goriintii kalitesini etkileyen yaygin hatalar
sunlardir:

e Hasta hazirlama hatalari: Bas ve boyun bdlgesindeki metalik 6gelerin
cikarilmamasi veya ¢ekim sirasinda tiroid yakaligin uygunsuz kullanimi
bunlara drnektir.

e Cihaz kaynakl hatalar: KVp, mA ve ¢ekim siiresi gibi ekspoz faktorlerinin
sec¢ilmesindeki hatalar 6rnek verilebilir.

e Hasta konumlandirma hatalari: Hastalarin anteroposterior konumu {ist ve alt
kesici dislerin insizal kenarlari 1sirma gubuguna yerlestirilerek elde edilir.
Isirma gubugunda dislerin ¢ok posteriorda olmasi anterior diglerin meziodistal
boyutlarinin magnifikasyona ugramasina ve ‘sisman dis’ goriintiisiine neden
olmaktadir. Isirma ¢ubugunda dislerin ¢ok anteriorda olmasi ise anterior
dislerin meziodistal boyutlarinin daralmasina ve ‘zayif dis’ goriintiisiine neden
olmaktadir. Hastalar konumlandirilirken mandibulay1 saga ya da sola
kaydirmamalidir. Orta sagital diizlemin cihazin rotasyonel orta hattina
yerlestirilmemesi, radyografin sag ya da sol tarafinin horizontal yonde egit
olmayan sekilde magnifikasyona ugramasina neden olmaktadir. Hatali orta hat
yerlesimi, posterior bolgelerde horizontal distorsiyona ve premolar dislerde
superpozisyona neden olur. Goriintiiniin horizontal distorsiyon derecesini
degerlendirmek i¢in mandibular birinci molarlarin genisligini bilateral olarak
degerlendirmek basit ve kullanilan bir yontemdir (173). Bas konumlandirma
hatasi 6zellikle ¢genelerin 6n bolgesinde goriintii kalitesinde bozulmalara neden
olur. Hasta konumlandirilirken frankfurt diizlemi yatay olmalidir ve omurga
diiz olmalidir. Cene ¢ok yukart kaldirtlirsa goriintiideki okliizal diizlem diiz
veya ters ¢evrilmis gibi gériiniir. Sert damagin radyoopak goriintiisii maksiller
diglerin kokleri iizerine superpoze olur. Cene ¢ok asagi egilirse, disler
Superpoze olur, mandibulanin simfiz bolgesi kesilir. Omurga olabildigince dik
olmali ve boylece vertebralarin olusturdugu golgelenme hatasi en aza indirilir
(173). Hastanin omzu, ¢ekim sirasinda reseptore temas etmemeli ve hava yolu
superpozisyonundan kaginmak icin dil damaga dogru
yerlestirilmelidir. Dudaklar 1sirma blogunun etrafindan kapatilmalidir. Hasta
hareket etmemelidir (141, 172-174).
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Panoramik Radyografinin Avantajlari

Maksiller ve mandibular dentoalveolar yapilar bir arada tek bir goriintii
iizerinde degerlendirilebilir.

. Tim agiz periapikal filmlere oranla hasta daha az radyasyona maruz kalir.

. Hizli ve kullanish bir radyografik tekniktir ve teknisyen agisindan da gekimi
kolaydir.

Hasta agisindan daha konforludur (Agiz agma giigliigii, 6giirme refleksi,
uyumsuz hasta vh).

. Maksiller siniis, orbita, nazal kavite, kondiler proses ve TME, koronoid proses,
mandibular kanal, orbitanin inferior ve lateral kenarlari, zigomatik arkin
anterior bolgesi gibi anatomik olusumlar ve bu olusumlardaki patolojilerin bir
arada degerlendirilebilmesi imkanini saglar (173, 175).

Panoramik Radyografinin Dezavantajlari

. Detay iyi degildir. Intraoral filmlere kiyasla daha az detay verir.

. Magnifikasyon ve distorsiyonlardan otiirli goriintii kalitesi bozulabilir.

. Alt anterior bolgelerde servikal vertebralarin superpoze olmasindan Otiiri
disler net degerlendirilemeyebilir.

Premolar bolgede st iiste binme gibi superpozisyonlar goriintii kalitesini
diisiirebilir.

. Goriintilerde esit olmayan biiyiime, uzama gibi geometrik distorsiyonlar
mevcut olabileceginden yapilan 6l¢timler sinirli kalmaktadir (141, 176, 177).

. Patolojilerin lokalizasyonunu degerlendirmede iic boyutlu goriintiileme
teknikleri kadar basarili degildir (178).

Mandibular ramus bolgeleri iizerine faringeal hava yollari, servikal vertebralar,
kulak memesi, kulak aksesuarlari, burun kikirdagi, burun aksesuarlari,
yumusak damak, uvula, dil dorsumu, dil aksesuarlari ve mandibulanin kars1
tarafinin hayalet goriintiisii superpoze olabilir (173).

Panoramik goriintiiniin farkli kullanim alanlarini igeren ¢aligmalar mevcuttur.

e Dentisyonun genel degerlendirilmesi (173)

e Dentomaksillofasiyal travma (179)
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e (Cesitli sistemik hastaliklardaki (diyabet, 16semi, langerhans hiicreli
histiyozis, displazik kemik hastaliklari, osteomiyelit, osteonekroz,
osteopetrozis vs) kemiksel degisimlerin degerlendirilmesi (180-186)

e Gomiilii 20 yas dislerinin mandibular kanal ile iliskisinin incelenmesi (187)

e Gomiilii dislerin lokalizasyonlarinin degerlendirilmesi (188)

e Periodontal hastaliklar (189, 190)

e Mandibular kortikal indeks degisimlerinin incelenmesi (191)

e Kistler, tiimérler ya da enfeksiyonlar gibi kemik igi patolojilerin
incelenmesi (173)

e Bas boyun boélgesi yumusak doku kalsifikasyonlarmin degerlendirilmesi
(146)

e TME’nin kabaca degerlendirilmesi (173)

e Maksillofasiyal iskeletin gelisimsel bozukluklarinin incelenmesi (173)

Panoramik radyografi {glincli molar dis cerrahisinin preoperatif

degerlendirilmesinde en sik kullanilan ekstraoral goriintilleme teknigidir (192).
Gomiilii disin konumundan ziyade, kemigin igindeki derinliginin, siniflandirilmasinin,
mandibular kanal ile olan iligkisinin iki boyutlu olarak degerlendirilmesi miimkiindiir
(193). Implant cerrahisinde preoperatif olarak bélgenin degerlendirilmesini saglar
(194, 195). Gomiilii tiglincii molarlarin mandibular kanalin tist sinir1 ile olan iligkisinin
incelendigi bir ¢aligmada panoramik goriintii, periapikal filmlere yakin duyarlilik
gostermistir (196). Mental ve mandibular foramenin lokalizasyonu degerlendirmede
panoramik goriintii ile periapikal film benzer sonuglar gostermistir (197). Horizontal
ve vertikal kemik rezorbsiyonlarini incelemede panoramik radyografiler ile intraoral
radyografiler karsilagtirilmistir. Genel olarak kemik yapisindaki degisiklikler intraoral
radyografilerde daha detayli sekilde goriilmektedir (198). Panoramik radyografiler
daha genis bir alan1 gésteriyor olsa da daha disiik ¢oziiniirlik ve daha yiiksek
radyasyon dozu nedeniyle intraoral filmlere gére bu agidan dezavantajlidir (199).
Panoramik radyograf anterior bolgedeki kiigiik ciirlikleri, minimal periodontal
degisiklikleri belirlemede intraoral radyografiye gbre yetersizdir. Intraoral
radyograflar ise yumusak doku kalsifikasyonlarin1 gostermede panoramik radyograf
kadar bagarili bulunmamustir (200). Panoramik radyograflar ile Kkarotis arter

kalsifikasyonu, laringeal kalsifikasyonlar, kalsifiye lenf nodlari, tonsillolit, sialolit,
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stilohiyoid ligament kalsifikasyonlar1 gorintiilenebilir (151, 201). Serebrovaskiiler
inme i¢in risk faktorii olan karotis arter kalsifikasyonlarinin panoramik goriintii ile
saptandig1 bircok c¢alisma mevcuttur (201-203). Panoramik goriintii mandibular
asimetri belirlemede kullanilsa da kondillerin dlgtimlerinde giivenilir bulunmamigtir

(204).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma icin Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 17.03.2020 tarihinde 16969557-
489 protokol numaras ile etik onay alinmustir (Ek 1). Bu klinik ¢alisma Hacettepe
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim
Dali’'nda gergeklestirilmistir. Panoramik goriintiilerin kullanimi yalnizca sorumlu

aragtirmacilar ile sinirlandirilmasgtir.
3.2. Calisma ve Kontrol Grubunun Belirlenmesi

Calisgmamiz klinik ¢alisma olup Ocak 2019 ile Mart 2021 yillar1 arasinda
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dali’na basvuran hastalar ile gergeklestirildi.

Hastalarin arastirmaya dahil edilme kriterleri sunlardir:

. Hastalarin 18 yasindan biiyiik olmasi

. Goriintiileme alaninin hiyoid kemigi icermesi

. Radyografik kalitenin diagnostik olmasi

. Basg boyun bolgesinde Kist, tiimér gibi patolojiler olmamasi

. Bag boyun bolgesine cerrahi operasyon, radyoterapi almamis olmast

. Bas boyun travma hikayesi olmamasi (hiyoid kemigin kiriklari tritise6z

kikirdak kalsifikasyonu ile karisabileceginden)

Calisma grubunu genel muayene i¢in klinigimize bagvuran ve panoramik
goriintiileme endikasyonu olan 121 tiroid hastasi (114 kadmn, 7 erkek) olusturdu.
Kontrol grubunu ise genel muayene igin bagvuran herhangi bir sistemik hastalig
olmayan ve panoramik endikasyonu olan 126 birey (115 kadin, 11 erkek) olusturdu.
Boylece klinigimize genel muayene i¢in bagvuran 18 yas ve iistii hastalardan 247 hasta
(121 calisma grubu, 126 kontrol grubu) ¢alismaya dahil edildi. Calisma grubunu
sadece tiroid hastaligi tanisi olan (baska bir sistemik hastaligi olmayan ve tiroid
tedavisi hari¢ bagka bir diizenli ila¢ kullanim1 olmayan) 121 hasta olusturdu. Kontrol
grubunu ise herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan ve diizenli ila¢ kullanmayan 126

saglikli birey olusturdu.
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Calismanin ilk basamaginda hazirlanan bilgi formlari hastalara verilip yiiz yiize
yontem ile dolduruldu (Ek 2). Bilgi formlari aracilign ile hastalarin demografik
bilgileri, tiroid hastaliginin siiresi, kullandiklari ilaglar ve kullanim siireleri kaydedildi.
Calismanin ikinci asamasinda ise panoramik gorintillerde laringeal Kkartilaj
kalsifikasyon varlig1 degerlendirildi.

Muayene oOncesi hastalardan gerekli izin alindi, onam formu imzalatildi.
Hastalardan endikasyonu disinda herhangi bir ekstra tetkik istenmedi. Planlanan hasta

sayisina ulastiktan sonra veriler topland, istatistiksel analizler yapildi.
3.3. Radyografik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen tim panoramik goriintiiler Veraview IC5 (Morita
Corporation, Japan) model cihaz kullanilarak 60-70 kVp, 1-7.5 mA, 5,5-10 saniye
¢ekim modunda (firmanin onerdigi panoramik radyografi ¢ekim teknigine uyarak)
hasta standart sekilde konumlandirilarak elde edildi.

Pozisyonlandirma hatasi, artefakt iceren ve yetersiz kalitedeki panoramik
goriintiiler calismaya dahil edilmedi. Laringeal kartilaj kalsifikasyonlar1 panoramik
goriintiilerde hiyoid kemigin altinda yumusak dokuya superpoze olarak izlenir. Sekil

3.1.’de laringeal kartilaj kalsifikasyonlarmm degerlendirilmesi i¢in uygun olan

panoramik radyograf drnegi gosterilmistir.

Sekil 3.1. Hiyoid kemigin sinirlarinin, baglangicinin net izlendigi ¢alismaya dahil
edilen panoramik goriintii 6rnegi
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Calisma grubundaki 39 goriintiide hiyoid kemigin smnirlart net olarak
izlenemediginden laringeal Kartilaj kalsifikasyonun degerlendirilmesi miimkiin
olmamigtir. Bu nedenle 39 hasta ¢aligma dis1 birakildi ve 82 hasta ile ¢alismaya devam
edildi. Benzer sekilde kontrol grubundaki 35 hastada hiyoid kemigin simirlar1 net
olarak izlenmediginden g¢alisma dis1 birakilmistir. Sekil 3.2.°de calismaya dahil

edilmeyen panoramik radyograf 6rnegi verilmistir.

Sekil 3.2. Hiyoid kemigin sinirlari net izlenmedigi i¢in galisma dig1 birakilan
panoramik goriintii 6rnegi

Panoramik goriintiiler incelenmeden once iki gozlemci galigmaya dahil
edilmeyen 30 panoramik goriintii iizerinden laringeal kartilaj kalsifikasyonunu
degerlendirmek i¢in kalibre oldu. Ardindan ¢aligmaya dahil edilen panoramik
goriintiiler iki gdzlemci tarafindan degerlendirilip laringeal kartilaj kalsifikasyonu var
ve yok olarak kodlandi. Panoramik gorintiiler los ortamda dijital ekranda
parlaklik/kontrast ayarlamalarina izin verilecek sekilde incelendi. Gozlemci
yorgunluguna bagli hatalart minimuma indirmek i¢in bir seferde en fazla 20 panoramik
goriintii degerlendirildi. Tiim panoramik goriintiiler degerlendirildikten 2 hafta sonra
25 panoramik goriintii gdzlemci i¢i tutarlilig belirlemek i¢in yeniden degerlendirildi.

Laringeal kartilaj kalsifikasyonlar1 sag ve sol taraf igin ayrt ayr1 kodlandi.
Ayrica laringeal Kkartilaj kalsifikasyonu saptanan bireyler kalsifikasyon derecesine
gore kendi igerisinde;

1: Tritiseoz Kkartilaj kalsifikasyonu,

2: Tiroid kartilaj kalsifikasyonu ve
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3: Tritisedz ve tiroid kartilajin birlikte kalsifikasyonu, seklinde siniflandirma
yapildi (Sekil 3.3. Sekil 3.4. ve Sekil 3.5.).

Sekil 3.3. Tritisedz kikirdak kalsifikasyonunu gosteren 6rnek goriintii
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Sekil 3.5. Tritisedz ve tiroid kikirdak kalsifikasyonunu gésteren 6rnek goriintii

3.4. Verilerin istatistiksel Analizi

Tanimlayici istatistikler i¢in sayisal degiskenlerde ortalama, standart sapma,
ortanca, en kii¢iik ve en biiyiik degerler hesaplandi. Kategorik degiskenler igin say1 ve
yiizde degerleri verildi. Grup karsilastirmasinda kategorik degiskenler icin Ki Kare
testi kullamldi. Iliski katsayilar1 Spearman Korelasyon Katsayisi ile incelendi ve
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tki bagimli kategorik degisken
arasinda fark olup olmadigi McNemar testi ile kargilastirilmigtir. Nicel degiskenlerin
normalligi uygun normallik testleri (n<50 ise Shapiro-Wilk, n>50 ise Kolmogorov-
Smirnov testi) ve grafikler yardimiyla incelenmistir. iki grup arasinda yas bakimimdan
fark olup olmadigina, parametrik test varsayimlari saglandig1 igin iki Ortalama
Arasindaki Farkin Anlamlilik Testi (Independent Samples t Test) ile bakilmustir.

Gozlemciler aras1 uyum ve gozlemci ici uyum kappa test istatistigi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR
4.1. Giivenilirlik Calismalari

Caligmamizda 82 g¢aligma grubu, 91 kontrol grubu olmak {izere toplam 173
hastanin panoramik goriintiileri degerlendirilmistir. Yas aralig1 20-75 olan hastalarin
ortalama yag1 43,73+11 olarak tespit edilmistir. Gézlemciler aras1 giivenilirlik iliskisi
Kappa testi ile belirlenmistir. Kappa testi iki veya daha fazla gozlemci arasindaki
uyumun giivenilirligini 6lgen bir istatistik yontemidir (205). iki gdzlemci arasindaki
uyumu ele almak i¢in “Cohen’ in kappa katsayis1” kullanilirken, goézlemci sayisi ikiden
fazla ise “Fleiss’ in kappa katsayis1” kullanilir (206). G6zlemciler arasi uyum yiiksek
ise yapilan degerlendirmeler giivenilir olarak kabul edilir. Giivenirlik, bir 6l¢iim
stirecinde, 6l¢lim isleminin tekrarlanabilirligi ya da tekrarlardaki tutarlilik olarak
tanimlanabilir (207). Calismamizda gézlemcilerin birbirleri ile uyumu miikemmel
oldugundan (Kappa=0,988) (Kappa katsayisinin 0.90'dan biiyiik olmasi gézlemciler
arasindaki milkemmel bir uyuma karsilik gelmektedir) istatistiksel analizlerde

gozlemcilerden birinin degerlendirmesi kullanilmigtir.
4.2. Panoramik Gériintiilerden Elde Edilen Tammlayic1 Veriler

Caligma grubunda 78 (%95,12) kadin, 4 (%4,88) erkek olmak iizere toplam 82
hastanin panoramik goriintiileri degerlendirilmistir. Calisma grubunun yas ortalamasi
4421+11,01 (minimum 24, maksimum 75) olarak saptanmistir. Kontrol grubunda
cinsiyet ve yas dagilimi ¢alisma grubu ile uyumlu olacak sekilde 85 (%93,40) kadin,
6 (%6,6) erkek olmak iizere toplam 91 bireyin panoramik gorintiileri
degerlendirilmistir. Yas dagiliminin da ¢alisma grubu ile uyumlu olmasina galigilmig
ve yas ortalamasi 43,31+£11,12 (minimum 20, maksimum 71) bulunmustur.

Calisma grubundaki 82 tiroid hastast 11 hipotiroidi, 8 hipertiroidi, 24
hashimato tiroidi, 18 guatr, 16 tiroid nodiilii, 5 opere tiroid hastas1 seklindeydi. Tiroid

hastalig1 ve ila¢ kullanim siireleri Tablo 4.1.”de gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Tiroid hastalig: ve ilag kullanim siireleri

0-5yil | 5-10 y1l 10 yil ve tizeri Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%)
o . I 23 43
Tiroid hastaliginin siiresi (28.05) (52.44) 16 (19.51) 82 (100)
; . 20 42
Iag kullanim siiresi (25.97) (54.55) 15 (19.48) 77 (100)

Caligma grubunda kalsifikasyon saptanan kisilerin yas ortalamasi1 45,10+11,41
iken, kalsifikasyon saptanmayanlarin yas ortalamasi 41,26+9,27 olarak belirlenmistir.
Kontrol grubunda ise kalsifikasyon saptanan bireylerin yas ortalamasi 46,30+9,76,
kalsifikasyon saptanmayan bireylerin yas ortalamasi ise 40,24+11,70 olarak
saptanmustir (Tablo 4.2.). Kalsifikasyon olanlarin yas ortalamasi kalsifikasyon
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur

(p=0.003). ilerleyen yas ile birlikte kalsifikasyonun arttig1 gériilmiistiir.

Tablo 4.2. Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi

Kalsifikasyon Calisma grubu Kontrol grubu Total

Var 45,10 46,30 45,61

Yok 41,26 40,24 40,55

Toplam 44,21 43,31 43,73
P=0.003

Caligma ve kontrol gruplarinda cinsiyet ile kalsifikasyon arasinda anlamlr iligki
bulunmamigtir (p=0.569 ve p=0.111). Benzer sekilde tiroid hastaligi olan ve
olmayanlar ayrilmadan tiim hastalar tzerinden bakildiginda da cinsiyet ile
kalsifikasyon arasinda anlamli iligki bulunmamistir (p=0.502).

Ki-kare analizine gore tiroid hastali1 ile kalsifikasyon varligi arasinda anlamli
bir iligki bulunmaktadir (p=0.000). Buna gore ¢aligma grubunda Kalsifikasyon varligi
(%57,8), kontrol grubuna gore (%42,2) anlaml derecede daha ytiksektir (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Tiroid hastaligi ile kalsifikasyon varlig1 arasindaki iligki

Kalsifikasyon Tiroid Hastahig
Kontrol grubu (N, %) | Calisma grubu (N, %) | Total (N, %)
Yok 45 (70,3) 19 (29,7) 64 (100)
46 (42,2) 63 (57,8) 109 (100)
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Var

P=0.000

Kalsifikasyon varliginin sag, sol ve bilateral olarak dagilimina bakilmstir.
Caligma ve kontrol grubunda saptanan kalsifikasyonlarin siklikla bilateral oldugu

tespit edilmistir (Tablo 4.4.).



Tablo 4.4. Kalsifikasyon varligmin dagilimi
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Kalsifikasyon Calisma Grubu Kontrol Grubu
N (%) N (%)
Yok 19 (23,17) 45 (49,45)
Sag 4 (4,88) 5 (5,49)
Sol 13 (15,85) 14 (15,38)
Bilateral 46 (56,10) 27 (29,68)
Total 82 (100) 91 (100)

Calisma grubunda tiroid Kkartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yasinda,

kontrol grubunda ise ortalama 45,64 yasinda gorilmiistir (p=0.154). Tritisedz

kikirdak kalsifikasyonu ise ¢alisma grubunda ortalama 41,75 yasinda, kontrol

grubunda ise ortalama 45,50 yasinda goriilmistiir (p=0.238). Bu sonuca bakarak tiroid

hastaliginin laringeal kikirdak kalsifikasyon goriilme sikligini artirdig1 ancak goriilme

yasini etkilemedigi sdylenebilir.

Caligmamizda g¢aligma grubunda tritise6z kikirdak kalsifikasyon prevelansi

%¢4,88, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelans1 %48,78 olup ikisinin birlikte goriildigii

kalsifikasyon prevelansi ise %21,95’dir. Kontrol grubundaki tritise6z Kkartilaj

kalsifikasyon prevelanst %10,99, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelanst %27,47

ikisinin birlikte goriildiigii kalsifikasyon prevelansi ise %12,09’dur (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.5. Caligma ve kontrol grubunda kalsifikasyon tiirlerinin dagilimi

Kalsifikasyon Cahs’{lnz:%g)rubu KonT\ll’o(lo/g)rubu
Yok 20 (24,39) 45 (49,45)
Tritiseoz 4 (4,88) 10 (10,99)
Tiroid 40 (48,78) 25 (27,47)
Tritiseoz ve Tiroid 18 (21,95) 11 (12,09)
Toplam 82 (100) 91 (100)

P=0,001

Kalsifikasyonlar sag ve sol olarak tek tarafli degerlendirildiginde ise ki-kare analizine
gore tiroid hastaligi ile sol taraf kalsifikasyon siniflandirmasi arasinda anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p=0,001). Karsilastirmaya iliskin detayli sonuglar Tablo 4.6.’de
verilmistir. Caligma grubunda tiroid kikirdak kalsifikasyon varligi (41, %50), kontrol
grubuna gore (24, %26,4) anlaml derecede yiiksektir. Benzer sekilde kontrol
grubunda kalsifikasyon olmayanlarin sayist (50, %54,9), calisma grubunda
kalsifikasyon olmayanlardan (24, %29,3) istatistiksel olarak anlamlidir (P=0.001).

Tablo 4.6. Tiroid hastaligi ile sol taraf kalsifikasyon iliskisi

Kalsifikasyon (Sol taraf) Cahs’iln 3’ /Og)rUbu Koan'cEL/f;;)rubu
Yok 24 (29,3) 50 (54,9)
Tritisedz 4(4,9) 10 (11)
Tiroid 41 (50) 24 (26,4)
Tritiseoz ve Tiroid 13 (15,8) 7(7,7)
Toplam 82 (100) 91 (100)
P=0.001

Ki-kare analizine gore tiroid hastaligi ile sag taraf kalsifikasyon siiflandirmasi
arasinda anlaml bir iligki bulunmaktadir (p=0.001). Karsilastirmaya iliskin detayli
sonuglar Tablo 4.7.°da verilmistir. Calisma grubunda tiroid kikirdak kalsifikasyon
varhgi (35, %42,7), kontrol grubuna gore (20, %22) anlamli derecede yiiksektir.
Benzer sekilde kontrol grubunda kalsifikasyon olmayanlarin sayist (59, %64,8),
calisma grubunda kalsifikasyon olmayanlardan (32, %39) istatistiksel olarak
anlamhidir (p= 0.001).
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Tablo 4.7. Tiroid hastaligi ile sag taraf kalsifikasyon iligkisi

Kalsifikasyon (Sag taraf) (’\r]a(lol/i)ma grubu Ecz:)w/(’)[)rol grubu

Yok 32 (39) 59 (64,8)

Tritiseoz 1(1,2) 5 (5,5)

Tiroid 35 (42,7) 20 (22)

Tritiseoz ve tiroid 14 (17,1) 7(7.7)

Toplam 82 (100) 91 (100)
P=0.001

Tiroid hastalig1 olan gruba bakildiginda, sag taraf kalsifikasyonu olanlarin
orani (%70,7) ile sol tarafta kalsifikasyonu olanlari orani (%61) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.077). Tiroid hastalig1 olmayan gruba bakildiginda,
sag taraf kalsifikasyonu olanlarin orani (%35,2) ile sol taraf kalsifikasyonu olanlart
orani (%45,1) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.064)

(Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Kalsifikasyon ve sag-sol iligkisi

Kalsifikasyon

Calisma grubu N (%)

Kontrol grubu N(%)

Sag 58 (70,7) 32(35,2)
Sol 50 (61) 41 (45,1)
P=0.077 P=0.064

Calismamizda tiroid hastalarindan 77 hasta ilag kullanmakta (levotiroksin) 5
hasta ise ilag kullanmamaktaydi. Kalsifikasyon ile ilag kullanimi arasinda anlaml bir
iligki bulunmamustir (p=1.000).

Calisma grubundaki 22 bireyde tritisedz kikirdak kalsifikasyonu tespit edilmis
olup bunlarin 12 tanesi unilateral, 10 tanesi bilateraldir. Kontrol grubunda ise 21
bireyde tritise6z kikirdak kalsifikasyonu tespit edilmis olup bunlarin 13 tanesi
unilateral, 8 tanesi bilateraldir (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Tritise6z kikirdak kalsifikasyonunun dagilimi

Unilateral Bilateral Total

N (%) N (%) N (%)
Calisma grubu 12 (54,5) 10 (45,5) 22 (100)
Kontrol grubu 13 (61,9) 8 (38,1) 21 (100)




49

Calisma grubundaki 58 bireyde tiroid kikirdak kalsifikasyonu tespit edilmis
olup bunlarin 13 tanesi unilateral, 45 tanesi bilateraldir. Kontrol grubunda ise 36
bireyde tiroid kikirdak kalsifikasyonu tespit edilmis olup bunlarin 14 tanesi unilateral,
22 tanesi bilateraldir (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Tiroid kikirdak kalsifikasyonunun dagilim

Unilateral Bilateral Total

N (%) N (%) N (%)
Calisma grubu 13 (22,5) 45 (77,5) 58 (100)
Kontrol grubu 14 (38,8) 22 (61,2) 36 (100)
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5. TARTISMA

Larinks tgii ¢ift, besi tek kikirdaktan olusmug bir iskelet yapidir. Cift olanlar
kuneiformis, aritenoid, kornikulat, tritise6z, sesamoid olup tek olanlar ise epiglottik,
tiroid ve krikoid kikirdaklardir (134). Bu kikirdaklarin bir kismu hiyalin bir kismi da
fibroz ve elastik yapidadir. Hiyalindz kikirdaklar hiyalinin kemiklesme 6zelligi
nedeniyle ilerleyen yasla beraber Kkalsifikasyon gosterirler. Tiroid ve tritisedz
kikirdaklarmn her ikisi de hiyalin kikirdak igermektedir ve yasla birlikte kemiklesme
ve kalsifiye olma egilimleri vardir. Laringeal Kkartilaj kalsifikasyonlar1 klinik olarak
herhangi bir bulgu vermezler ve siklikla radyograflarda tesadiifen tespit edilir. Ancak
anatomik komsuluk nedeniyle karotis arter kalsifikasyonu ile karigabilirler. Panoramik
radyograflarda laringeal kikirdak grubundan en ¢ok tritise6z ve tiroid Kkartilaj
kalsifikasyonlar1 goriintii verirler (9, 13, 158). Benzer sekilde calismamizda da
panoramik radyograflarda tritisedz ve tiroid kartilaj kalsifikasyonlar1 goriilmiistiir.

Larinks kikirdaklarindaki kemiklesme uzun yillar ilgi konusu olmustur. X
1silarinin kesfedilmesinden dnce, yapilan anatomik ¢aligsmalarin belki de en 6nemlisi,
histolojik olarak 270 vakay1 inceleyen Chievitz ve ark. (208) tarafindan yapilmstir.
Bu c¢alisma ile kalsifikasyonun normal fizyolojik bir siireg oldugu sonucuna
varilmistir.  Yasamun ilk yillarinda laringeal kikirdakta genellikle Kalsifikasyon
olusmaz. Bununla birlikte, bebeklerde dogustan laringeal ve trakeal kikirdaklarin
kalsifikasyonu olabilecegi de rapor edilmistir (209-211). Ceyhan ve ark. (212)
sunduklar1 bir olgu raporunda 2.5 yasindaki bir bebekte laringeal kalsifikasyon
varligindan bahsetmistir. Kalsifikasyonun idiopatik olabilecegi gibi bazi konjenital
kalp hastaliklar1 neticesinde ortaya ¢ikabildigini belirtmislerdir. Richman ve ark. (101)
yas ortalamasi 14 olan 314 ¢ocugun US ve ince igne aspirasyon biyopsisi ile tiroid
nodiil varligini aragtirdiklar1 ¢alismada tiroid kartilaj kalsifikasyonlarina rastladiklarini
bildirmislerdir. Roncallo ve ark. (213) fizyolojik tiroid ossifikasyonunun yaklasik 20
yaginda bagladigini belirtmistir. Garvin ve ark. (214) kalsifikasyonun ilk belirtilerinin
18-20 yagslarinda goriildiigiini bildirmistir. Tirkmen ve ark. (215) 20 yasin altinda
laringeal kartilaj kalsifikasyonuna rastlanmadigini bildirmistir.

Bu  bilgiler 1siginda literatiir  incelendiginde laringeal  Kartilaj
kalsifikasyonlarinin genelde yetiskin bireylerde goriildiigii saptanmustir. Bu nedenle

aragtirmaya 18 yas ve {lizeri bireyler dahil edildi. Calisma sonuglarina gore
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kalsifikasyon olanlarin yas ortalamasi (45,61) kalsifikasyon olmayanlara (40,55) gore
anlaml derecede yiiksek saptandi (p=0.003).

Benzer olarak son yillarda birgok arastirmact laringeal kikirdaklarin
kalsifikasyonlar tizerinde ¢alismig ve biiyiik kismu kalsifikasyon derecesinin yas ve
cinsiyetle iligkili oldugunu bildirmistir (153, 215, 216). Glikson ve ark. (216)
kalsifikasyon derecesinin yasla birlikte arttigini saptamuglardir. Tiirkmen ve ark. (215)
direkt radyografik goriintiileri analiz ederek yaptiklari ¢aligmada tiroid ve krikoid
kikirdakta ilerleyen yagla birlikte kalsifikasyonun arttigini ve bunlarin radyolojik
degisikliklere yol agtigim gdstermistir. Ashley ve ark. (217) ¢ocuklarin ve
yetiskinlerin BT taramalarin1 gozden gegirerek yaptiklari ¢aligmada yasin 1 y1l artmasi
ile kalsifikasyonun % 1,5 ila % 4 arttig1 sonucunu bulmustur. Cerny ve ark. (218) tiroid
kikirdaginda yasla beraber artan kalsifikasyon bildirmis ve bunun &len, kimligi belirsiz
kisilerde faydali bir yas gostergesi olabilecegini belirtmistir.

Bu ¢alismalardan farkli olarak Garvin ve ark. (214) tiroid kikirdaginin
kalsifikasyon derecesi ve sikligmin yagla birlikte artmasina ragmen dogrudan bir
korelasyon bulunmadigi, dar yas tahmin araliklari olusturmanin miimkiin olmadigt
sonucuna varmistir. Yas ile kalsifikasyon arasinda en iyi ihtimalle laringeal
kemiklesmenin gengler, yetigkinler ve orta yaslt yetiskinler gibi genis yas gruplarini
ayirt etmek i¢in kullanilabilecegini ortaya koymuslardir. Kalsifikasyonun ilk belirtileri
18-20 yaslarinda goriildiigiinden, bu 6zelligin en iyi ihtimalle bir bireyin yetiskin
oldugu sonucuna varmak i¢in kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Literatiirdeki ¢aligmalar incelendiginde laringeal kartilaj kalsifikasyonunun
genellikle 20 yas tizeri bireylerde goriildiigii tespit edilmis, cocuklarda ve ergenlerde
kalsifikasyon goriilmesi aligilmadik bir durum olarak belirtilmistir (11).

Bununla birlikte farkli olarak kalsifikasyonun yasla iliskili olmadigini sGyleyen
galigmalar da mevcuttur. Vatansever ve ark. (219) 746 hastanin (368 kadin, 378 erkek)
BT anjiyografi goriintiilerini geriye doniik olarak incelemisler ve kalsifikasyon
derecesinin yas ve cinsiyet ile iligkili olmadigimi belirlemiglerdir. Bu sonucun sebebini
hasta sayilarindaki yetersizlik olarak agiklamiglardir. Yerman ve ark. (220) laringeal
kikirdaklarin artmig kalsifikasyonu ile yasin ilerlemesi arasinda bir iliski olmadigini
gostermistir. Pinheiroa ve ark. (221) 109 bireyde yapmis olduklari ¢aligmada yas ile

kalsifikasyon derecesi arasinda anlamli bir iligki bulamamigtir. Dang Tran ve ark.
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(153) KIBT kullanarak yaptiklari ¢alismada kalsifikasyon derecesi ile yas arasinda bir
iligki saptamamuiglardir. Buna sebep olarak ¢alismadaki bireylerin 50 yas iistii olmasini
gostermislerdir.

Pek ¢ok arastirmaci, kikirdaklar bireysel olarak farklilik gosteren yapilar
oldugundan, tiroid kikirdaginin kalsifikasyon derecesi kullanilarak yas tahmini
yapilmasinin problemli veya pratik uygulamada kisitlayici oldugunu belirtmistir (214,
222, 223). Aramaki ve ark. (224) BT kullandiklar1 ¢aligmalarinda laringeal kikirdak
kalsifikasyon oranlarinin orta yasa kadar ilerledigini ve 50 yagin t{izerinde durdugunu
bulmuglardir. Orta yastan sonra kalsifikasyonun ilerlememesinin nedeni olarak kemik
yikim hizinin yapim hizindan fazla olmasimi diistinmiiglerdir. Bu ¢aligmanin yag
ortalamas1 43,73 olup, Aramaki ve ark. (224) belirttigi gibi laringeal kikirdak
kalsifikasyonunun aktif oldugu yas araligindadir. Bu nedenle ¢alismamizda yas ile
laringeal kikirdak kalsifikasyonu arasinda anlamli iliski bulunmus olabilir.

Bu caligmada laringeal kartilaj kalsifikasyonlarinin, tiroid hastalarinda kontrol
grubuna goére anlaml derecede daha fazla goriildigii saptanmigtir (p=0.000). Literatiir
incelendiginde laringeal yapilarin kalsifikasyonunda yas disinda; patoloji, beslenme,
hormonlar, mekanik stres ve genetik gibi kemigi etkiledigi bilinen diger degiskenlerin
de etkili olabilecegi bildirilmistir (225, 226). Caligmamizda kalsifikasyonun tiroid
hastalarinda daha fazla goriilmesinin nedeni; tiroid bezindeki hormonal degisimler
sonucu bezin fizyolojisinin bozulmasi (biiyiiylip, kiigiilmesi) ve nodiiller nedeniyle
olusan mekanik travmanin etkisi olarak agiklanabilir.

Larinks kartilajlarindaki kalsifikasyonlar en sik tiroid kikirdakta goriiliir ve
genellikle simetriktir (11). Calismamizda da benzer sekilde en sik goriilen
kalsifikasyon tiirii tiroid kartilaj kalsifikasyonudur. Tiroid hastaliginin tiroid kartilajint
etkileyip kalsifikasyonu hizlandirip hizlandirmadigini anlamak i¢in daha fazla ¢aligma
yapilmasi gerekmektedir. Bireyler arasi degiskenlik, ayni etnik Ozellige sahip
bireylerin Orneklenmesi ile azaltilabilirdi. Ancak bu yontem, hizla globallesen
giiniimiizde popiilasyon gesitliligi nedeniyle ¢alismamiz i¢in uygulanamamustir.
Laringeal kikirdak kalsifikasyonunda etkili diger olasi faktorler hormonlar, kronik
lokal siiregler, genetik, kas kasilma giicii, ekonomik ortam ve osteoporoz olup
kemiklesme oranini etkileyebilir. Erkek ve kadin gelisimi ve yaslanmadaki

farkliliklara hormonal faktorlerin etkisi bilinmektedir. Bu temel etkenler ayni zamanda
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kemik yapimmi ve yikimini dolayisiyla tiroid kikirdak kalsifikasyon siirecini
etkileyebilirler (214, 222, 223). Bu kalsifikasyonun mekanizmasi hakkinda Galline ve
ark. (147) tekrarlayan mikrotravma ve ekstralaringeal kaslarin asirt kullaniminin
tendonlarda ossifikasyonu baglatabilecek etken olabilecegi hipotezini ileri
stirmiiglerdir. Keberle ve ark. (159) yaptiklari ¢alismada guatr olan ve tiroid nodiilii
bulunan hastalarda tipik biiyiik kalsifikasyonlar oldugunu rapor etmislerdir. Bu durum
calismamiz ile benzer sekilde tiroid hastalarinda, tiroid bezindeki mekanik ve
hormonal degisimlerin kalsifikasyonlari tetikleyebilecegini diistindiirmektedir. Ancak
kalsifikasyonlarin tiroid bezine olan baski, travma, bezin biiyiimesi gibi etkenler
nedeniyle olup olmadigim anlamak igin daha fazla sayida hasta ile calisma
yapilmalidir. Caligmamizin sinirlamalarindan biri de Covid-19 salgimi sebebi ile
fakiiltemize bagvuran hasta sayilarindaki ciddi azalmadir.

Caligsma grubunda tiroid kartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yasinda,
kontrol grubunda ise ortalama 45,64 yasinda goriilmistiir (p=0.154). Tritise6z
kikirdak kalsifikasyonu ise c¢alisma grubunda ortalama 41,75 yaginda, kontrol
grubunda ise ortalama 45,50 yaginda goriilmiistiir (p=0.238). Caligsma grubundaki geng
bireylerde de (30 yas alt1) laringeal kartilaj kalsifikasyonu saptanmistir. Calismamizin
bu konudaki temel sinirlamasi ise belirlenen yas gruplarindaki hasta sayisinin az
olmasidir. Bu sonuca bakarak tiroid hastaliginin kalsifikasyon goriilme sikligini
artirdigi ancak Kkalsifikasyon goriilme yasini daha erkene almadigi sdylenebilir.

Calisgmamizda c¢alisma grubunda tritise6z kikirdak kalsifikasyon prevelansi
%4,88, tiroid Kkartilaj kalsifikasyon prevelansi %48,78 olup ikisinin birlikte goriildiigi
kalsifikasyon prevelansi ise %21,95°dir. Kontrol grubundaki tritise6z Kkartilaj
kalsifikasyon prevelanst %10,99, tiroid Kartilaj kalsifikasyon prevelanst %27,47
ikisinin birlikte goriildiigii kalsifikasyon prevelansi ise %12,09’dur. Calisma grubunda
tritisedz kalsifikasyon %75 kadinlarda, %25 erkeklerde goriilmiis olup ortalama
goriilme yas1 41,75’tir. Kontrol grubunda ise tritisedz kalsifikasyonun %100’
kadinlarda goriilmiis olup ortalama gériilme yast 45,50°dir. Calisma grubunda tiroid
kartilaj kalsifikasyonu %92,5 kadinlarda, %7,5 erkeklerde goriilmiis olup ortalama
goriilme yas1 44,98°dir. Kontrol grubunda ise tiroid Kartilaj kalsifikasyonun % 100’

kadinlarda goriilmiis olup ortalama goriilme yas1 45,64 tiir.
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Wells ve ark. (227) 308 hastanin KIBT goriintiilerini degerlendirdikleri
calismalarinda tritise6z kikirdak Kkalsifikasyon prevelansim %32,3 saptamustir.
Tritisedz kikirdak saptanan goriintiilerin %42,85’inde ise ek olarak diger laringeal
kartilaj kalsifikasyonlarinin da goriildigii bildirilmistir. Calismalarinda tritise6z
kikirdak kalsifikasyonlarmin %80’i kadinlarda, %20’si erkeklerde goriilmiis olup,
ortalama goriilme yas1 56 olarak bildirilmistir. Ayrica tiroid kikirdak kalsifikasyon
prevelanst %15 ve ortalama goriilme yast 56 olup kalsifikasyonlarmin %69’u
kadinlarda ve %31’i erkeklerde goriilmiistiir. Wells ve ark. (227)’lariin bildirdikleri
tritisedz kalsifikasyon prevelansindan farkli olarak ¢aligmamizda ¢aligma grubunda
tritisedz kikirdak kalsifikasyon prevelansi %4,88, kontrol grubunda ise %10,99 olarak
bulunmustur. Bu farkin nedeni kullamilan farkli goriintiileme yontemlerinden
kaynaklanmig olabilir. Calisgmamizda cinsiyet dagilimi Wells ve ark. (227)’1ar ile
benzer olup caligmadaki erkek sayisinin az olmasindan dolay1 erkeklerdeki tiroid
kikirdak kalsifikasyon goriilme orani daha diigiik bulunmustur.

Ahmad ve ark (146) 40 yas iistiindeki hastalarin 847 panoramik radyografini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, tritisedz kikirdak kalsifikasyon prevelansim %8,6
olarak bulmuslardir. Bu oran erkeklerde %5, kadinlarda %12 olarak bildirilmistir. Bu
sonucun caligmalarindaki kadin hasta sayisinin daha yiiksek olmasindan
kaynaklandigini belirtmislerdir. Calismamiz Ahmad ve ark. (146) ile ayni1 gériintiileme
yontemi kullandigindan benzer sonuglar elde edilmistir. Hindistan'da yetiskin
kadavralar1 lizerinde yapilan bir calismada, tritisedz kikirdagin kalsifikasyonu
kadinlarda (%9,5) erkeklere (%7,3) gore daha yaygin bulunmustur (149). Nijeryali
yetigkinlerde yapilan kadavra ¢alismasinda da yine tritisedz kikirdagin kalsifikasyonu
kadinlarda (%16,7) erkeklere (%13,2) gore daha yaygindir (228).

Literatiirde erkeklerde laringeal kikirdak kalsifikasyonunun kadinlardan daha
fazla oldugunu bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. Dang Tran ve ark. (153) KIBT
kullanarak yaptiklar1 ¢aligmada erkeklerde laringeal kikirdaklarin, kadinlardaki
kikirdaklardan daha fazla kalsifikasyon egiliminde oldugunu bulmuslardir. Pinheiroa
ve ark. (221) 109 kiside yaptiklari ¢alismada tritisedz kikirdagin erkeklerde daha
yaygin oldugunu bulmuslardir. Hately ve ark. (208) laringeal kikirdak
kalsifikasyonlarindaki normal paternleri ve varyasyonlar: degerlendirmek i¢in 21-80

yas araligindaki 516 bireyin bas boyun radyograflarini incelemis ve erkeklerin
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%29'unda, kadinlarin  %22'sinde tritise6z kikirdak kalsifikasyonu oldugunu
saptamiglardir. Vatansever ve ark. (219) 746 hastanin BT goriintiilerini incelemis ve
tritise6z kikirdagin erkeklerde kadmlardan daha sik gorildiiginii bildirmistir. Bizim
calismamizda laringeal kikirdak kalsifikasyonlari ile cinsiyet arasinda anlaml bir fark
bulunmama sebebi olarak ¢aligmamizdaki kadin popiilasyonunun ¢ogunlukta olmasi
gosterilebilir. Caligma grubunda tiroid hastasi olan kadin bireyler ¢ogunlukta olup
kontrol grubunda da benzer dagilim saglanmistir. Toplumda tiroid hastasi bireylerin
genellikle kadin olmasmin nedeni; kadinlarin hormonal degisikliklerden daha fazla
etkilenmesi geklinde agiklanabilir (29). Kontrol grubundaki bireyler ¢alisma grubu ile
uyumlu olmasi igin az sayida erkek bireyden olusmaktadir. Sonuglarimizda
kalsifikasyon ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski saptanmamasinin sebebi ¢aligmaya
dahil edilen erkek birey sayisinin az olmasidir. Tiroid hastalarinda cinsiyet ile
kalsifikasyon arasindaki iliskinin daha net anlagilmasi i¢in sonraki ¢alismalarda tiroid
hastasi erkek birey sayisinin artirilmasi gerekmektedir.

Calismamizda kalsifikasyonu degerlendirmek i¢in 173 bireyin (82 caligma
grubu, 91 kontrol grubu) panoramik gériintiileri incelenmistir. Dang Tran ve ark. (153)
KIBT kullanarak yapmig olduklart ¢aligmalarinda kikirdak Kkalsifikasyonunun
genellikle tiroid kartilajin alt boynuzlarinin tabaninda simetrik olarak basladigini tespit
etmigtir. Glikson ve ark. (216) tiroid kikirdaginin posteriordan anterior kisma dogru
biiylidiigiinii ve 6n kismin en son biiyiiyen dolayisiyla en son kalsifiye olan kisim
oldugunu diistinmiistiir. Ashley ve ark. (217) bebeklerin, ¢ocuklarin ve yetigkinlerin
icinde bulundugu 200 hastanin BT taramalarim1 degerlendirdikleri ¢alismada tiroid
kikirdak kalsifikasyonunun posterolateralden anteromediale dogru oldugunu
soylemiglerdir. Naimo ve ark. (229) kadavralar {izerinde BT goriintiileme kullanarak
yaptiklar1 ¢aligmada benzer sekilde kalsifikasyonun posteriordan anteriora dogru
oldugunu bulmuslardir. Tirkmen ve ark. (215) 300 hastanin lateral sefalometrik
gortintiilerini  kullanip yaptiklart ¢alismada 18 ve 19 yaslarindaki 3 hastada
posteroinferior kisimda kalsifikasyonun bagladigini tespit etmislerdir. Tiroid
dokusunda kalsifikasyonun diger kikirdak dokulara gore daha erken bagladigini ve ilk
kalsifikasyonun posteroinferior kistmda gorildigini bildirmislerdir.
Kalsifikasyonun, yasla birlikte posteriordan anteriora dogru ilerledigini

vurgulamiglardir. Bu bulgulara gore, tiroid kikirdaginin posteriordan anterior kisma
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dogru biiyiidiigiinii ve 6n kismin en son biiyliyen ve dolayisiyla en son kalsifikasyon
gosteren kisim oldugunu sdyleyebiliriz (215-217, 229). Caligmamizda laringeal
kartilaj kalsifikasyonunu degerlendirmek i¢in panoramik goriintiler kullanilmstir.
Panoramik gorlintiileme alanm1  disiiniildiigiinde  postreolateralden baslayan
kalsifikasyonun sadece anterosuperiora ulasan kismini gérebildigimiz igin aslinda var
olan kalsifikasyonu yok diye degerlendirmis olmamiz olasidir. Genel olarak kalsifiye
kikirdagin yalnmizca dist 2 ila 3 mm'si panoramik radyografin alt kenarinda
goriintiilenir. Ancak reseptor normalden daha asagiya yerlestirilirse, kikirdagin bityiik
bir kismu goriintiilenebilir (13). Panoramik goriintiilerde laringeal kartilajin sinirh bir
kisminin goriintii alanina girmesinden &tiirii panoramik goriintii tizerinden laringeal
kartilaj kalsifikasyonun nereden basladigini ve hangi dogrultuda ilerledigini tespit
etmek pek miimkiin degildir. Bu durum panoramik goriintiilemenin Siirlamalarindan
olup galismamiz i¢in de bir kisitlanma sebebidir. Calismamizda laringeal kartilaj
kalsifikasyonlar1 sadece endikasyonu nedeni ile ¢ekilen panoramik goriintiiler analiz
edilerek degerlendirildi ve veriler KIBT, BT ya da MRG gibi daha ileri bir teknikle
karsilastirilmadi.  KIBT, panoramik goriintiilemeden daha yiiksek dogruluk
saglayabilir. Ancak, KIBT'in kullanimi, radyasyon dozlar1 ve ek maliyetleri nedeniyle
siirhidir (230-233). KIBT uygulamasi, geleneksel goriintiileme yontemleriyle tani ve
karar vermenin zor oldugu karmasik vakalarla smirli kalmahdir. Herhangi bir
radyografik goriintiilemenin kullanimi radyasyona maruz kalma, ek maliyetler ve kar-
zarar orani goz Oniinde bulundurularak degerlendirilmelidir (234). Tim bu
sonuglardan yola ¢ikarak hastaya KIBT endikasyonu koyarken miimkiin oldugu kadar
dar bolgede goriintillemeler gerceklestirilmelidir. Ayrica ¢ocuklar i¢in radyasyon
riskinin yetiskinlere gére daha yiiksek oldugu unutulmamalidir (235). Panoramik
radyografi giinlimiizde hala rutin kullanilan ve tercih edilen goriintiileme yontemidir.

Bu ¢aligmada tritise6z kartilaj kalsifikasyonu ¢ogunlukla (%58) unilateral,
tiroid kartilaj kalsifikasyonunu ise ¢ogunlukla (%71) bilateral olarak tespit edilmistir.

Algahtani ve ark. (236) 663 hastanin BT goriintiilerini inceledikleri ¢aligmada
tritise6z kikirdak kalsifikasyonunun siklikla bilateral olarak goriildiigiini tespit
etmistir. Naimo ve ark. (229) 102 hasta tizerinde yaptiklar1 BT ¢alismasinda tritise6z
kikirdak kalsifikasyonunun g¢ogunlukla bilateral oldugunu bulmustur. Pinheiroa ve
ark. (221) 109 kiside gordiikleri tritise6z kikirdak varhigimin %52,3’iiniin bilateral



57

oldugunu tespit etmistir. Calismamizda tritise6z kikirdagin genelde unilateral goriilme
sebebi olarak iki boyutlu goriintiileme yontemi kullanim, kalsifikasyonun yogunluk
derecelerinin farkli olmasi sebebi ile yok gibi degerlendirilebilmesi, ¢ift tarafli oldugu
halde ayni eksende bulunmamasi ve ilgili bolgenin panoramik radyografta goriintii
alanina girememesi ile agiklanabilir. Ayni zamanda tritise6z kikirdak tirohiyoid baglar
icinde degisik konumlara sahip olmasi sebebi ile panoramik radyografta goriintii
alanina girmemis de olabilir. Etnik farkliliklar nedeni ile de tritisedz kikirdagin
bilateral bulunma sikligi degisebilir. Tiim bu durumlardan bagimsiz olarak tritisedz
kikirdak kalsifikasyonunun tek tarafli gériilmesi de miimkiindiir.

Tritisedz kikirdak kalsifikasyonu anatomik bir olusum olsa da ayirici tanida
hayati tehlike yaratabilecek karotis arter kalsifikasyonu ile karigabilmektedir (13).
Birgok ¢alismada tritisedz kikirdak kalsifikasyonu ile karotis arter kalsifikasyonunun
ayirict  ozelliklerinden bahsedilmistir (13, 146, 147). Kamikawa ve ark. (162)
kadavradan elde edilen 17 panoramik gorintii {izerinde yaptiklari c¢aligmada
gozlemcilerin %79,2'sinin, tritisedz kikirdagi karotis arter kalsifikasyonu olarak
tammladigini  gostermistir. Carter ve ark. (13) 1997'de ve 2000'de yaptiklari
calismalarda karotis arter kalsifikasyonlarmm panoramik radyograflarda kalsifiye
tritisedz kikirdaga kiyasla daha lateralde goriindiigiinii bildirmislerdir. Ahmad ve ark.
(146) 847 panoramik goriintilyii inceledikleri ¢aliymada karotis arter kalsifikasyon
prevalansinin 50 yasin iizerindeki hastalarda %0,1 ile %3,2 arasinda degistigini
bildirmiglerdir. Kalsifiye karotis arter ile tritise6z kikirdak kalsifikasyonlarmim
konum diginda boyutsal olarak da birbirine benzer oldugunu belirtmiglerdir.
Panoramik goriintiilerde, karotis arterdeki kalsifiye plaklarin genellikle mandibulanin
posteroinferiorunda yerlestigini, sekillerinin daireselden ziyade ¢ogunlukla lineer veya
dikdortgenimsi oldugunu, cogunlukla diizensiz kenar bosluklarina sahip ve
radyoliisens bosluklar igerdigini sdylemislerdir. Tritise6z kikirdak kalsifikasyonlari
ise genellikle iyi sinirl, oval ve piiriizsiiz bir yap:1 gosterir. Ancak karotis arter
ateromlarinin  kiigiik olduklarinda g¢ogunlukla dairesel oldugunu, boyut olarak
biiyiiditkge dogrusal veya ince dikdortgen olduklarini gostermislerdir. Bunun tersine,
kalsifiye tritise6z kikirdaklarin ¢ogunlukla oval ve piiriizsiiz, iyi tanimlanmis kortikal
bir smira sahip oldugu belirtilmistir (146). Cagirankaya ve ark. (154) 170 hastadaki

laringeal Kkartilaj kalsifikasyonlarmm KIBT ve panoramik goriintiilerini
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kiyaslamislardir. KIBT ile panoramik goriintii degerlendirmeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve kabul edilebilir iligski bulmuslardir. Panoramik radyografin laringeal
kartilaj kalsifikasyonunu degerlendirmede duyarliligini, 6zgiilligiinii ve tanisal
dogruluk oranin sirast ile %85,4, %83,5 ve %84,6 olarak bulmuslardir. Bu ¢aligmada
da panoramik goriintiilerde laringeal Kartilaj kalsifikasyonunun lokalizasyonuna ve
sekline bakilarak teshis konulmustur. Ancak ¢ok kiiciik kalsifiye plaklarda kesin
ayirim igin ileri goriintiileme yontemleri kullanilmahdir (154). Calismamizda ayirict
tanida siiphe uyandiracak ve ileri goriintiileme yontemi gerektirecek kalsifikasyonlara
rastlanmamustir.

Algahtani ve ark. (236) 663 hastanin BT goriintiilerini inceleyerek tritise6z
kartilaj kalsifikasyonunu arastirdigi g¢alismada hastalarinin  %53,1'inde tritise6z
kartilajin kolaylikla tespit edilebildigini belirtmislerdir. Bu sebeple tritisedz kartilajin
laringeal iskeletin bir pargast olarak varliginin olduk¢a yaygin oldugunu
sOylemislerdir. Yine de, kismen kiiciik boyutu ve benzer goriinen yapilara yakin
konumu nedeniyle, BT goriintiileme yorumlayicilari tarafindan kolayca gézden
kagabilecegini de belirtmislerdir. Tritisedz Kartilaj prevelansinin %12 ile %65 arasinda
oldugunu gostermiglerdir. Bu galigsmada tritise6z kartilaj prevelansi ¢alisma grubunda
%4.88, kontrol grubunda %710.99 bulunmustur. Prevelansimizin daha diisiik olma
sebebi farkli goriintiileme tekniklerinin  kullanilmig olmast olabilir. Kiigiik
kalsifikasyonlarmn tespiti ve teshisi zor olabilmektedir. Konvansiyonel yontemlerin
bazi dezavantajlar1 sebebiyle hatali degerlendirmelere yol agabilecegi, diiz
radyograflara kiyasla BTmin kontrast ¢oziniirliigiiniin, kikirdak yapilarin
tanimlanmasint ~ kolaylastirdigi  bilinmektedir. Bu nedenle yumusak doku
kalsifikasyonlarinin kesin ve dogru teshisi i¢in ii¢ boyutlu kesitsel goriintiiler saglayan
ileri goriintiileme teknikleri tercih edilmektedir (162).

Dang Tran ve ark. (153) vyaptiklari ¢alisma sonucunda tiroid kikirdak
kalsifikasyonunun boyutunu incelemenin kaliteli iki boyutlu radyograflarda bile zor
oldugunu belirtmislerdir. Tiroid kikirdak kalsifikasyonunun degerlendirilmesinde ileri
derecede anatomi bilgisi ve varyasyonlarin bilincinde olunmasi gerektigini
soylemiglerdir. Mupparapu ve ark. (157) Kalsifiye laringeal kikirdaklarin panoramik

radyograflarda yabanci cisimler, metastatik kalsifikasyonlar, kalsifiye lenf nodlari ve
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kalsifiye aterosklerotik plaklar ile karisabileceginden lateral bas boyun
radyograflarinin bu konuda daha dgretici olabilecegini savunmuglardir.

Bizim ¢aligmamiz prospektif klinik bir ¢aligma olarak planlanmis ve klinikte
en sik kullanilan goriintileme yontemi olan panoramik radyograflar ile
gerceklestirilmistir. Yumusak doku kalsifikasyonlariin belirlenmesinde  yiiksek
uzaysal ¢ozliniirliik ve yiliksek kontrast saglamasindan 6tiirii KIBT’1n kullanim faydali
olmakla birlikte hastalarin KIBT endikasyonunun olmamasi ve ALARA prensipleri
dogrultusunda ¢aligmada sadece panoramik goriintiiller kullanilmistir. Bas boyun
bolgesindeki kalsifikasyonlarin say1, sekil, boyut, lokalizasyon olarak oldukga spesifik
oldugu, panoramik goriintiilerde de ayirimimi yapmanin miimkiin oldugu bilinmektedir
(154). Birgok ¢alismada yumusak doku kalsifikasyonlar1 panoramik radyograflar ile
degerlendirilmistir (151, 237, 238). Moreira-Souza ve ark. (238) 500 dijital panoramik
radyografta yumusak doku kalsifikasyonlarini incelemislerdir. Parlaklik ve kontrast
ayarlamalari  yapmadiklar1 degerlendirmelerde yumusak doku Kkalsifikasyon
prevelansint  %44,2, aymi goriintiilerin kontrast ve parlakligin1 degistirdikleri
degerlendirmelerde ise prevelanst %70,8 olarak saptamislardir. Bu sebeple yumusak
doku kalsifikasyonlarinin panoramik goriintiilerde degerlendirilmesinde parlaklik ve
kontrast ayarlarmin onemini vurgulamislardir. Bizim ¢alismamizda da panoramik
goriintiilerde laringeal Kkartilaj kalsifikasyonlari degerlendirilirken benzer sekilde
parlaklik ve kontrast ayarlari gerekli durumlarda degistirilmistir.

Ross ve ark. (100) yaptiklar1 ¢alisma sonucunda tiroid nodiil hastalarindaki
mikrokalsifikasyonlarin (benekli kalsifikasyon) malignensi agisindan yiiksek riskli
oldugunu, kaba biiyiik kalsifikasyonlarin ise malignensi agisindan diisiik riskli
oldugunu sdylemislerdir. Ozellikle papiller veya mediiller tiroid kanseri bazen ¢ok
sayida ince kalsifikasyonla kendini gosterebilir (239). Kuba ve ark. (103) tiroid
kikirdaginin kanser nedeniyle genislemesine bagl olarak laringeal kalsifikasyonun
arttigini  bildirmislerdir. Galline ve ark. (147) tekrar eden mikrotravmalarin
kalsifikasyonu tetikledigini belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da tiroid nodiilii olan
hastalarda tiroid bezine olan mekanik travmanin kalsifikasyon olusumunu artirdigi
diistiniilebilir ve bu konuda daha ileri ¢alismalar yapilabilir. Caligmamizda tiroid
hastalarinda saglikli bireylere kiyasla daha fazla laringeal kartilaj kalsifikasyonu
saptanmustir. Tiroid ve tritisedz kikirdaklar hiyalin kikirdak icermektedir (12, 13).



60

Hiyalin kikirdak kanserin yayilimina direngli oldugundan, tiimoral olusumlar hiyalin
kikirdaklara kalsifikasyon sonrasi yayilabilmektedirt (135). Bu nedenle tiroid
hastalarindaki tiroid kartilaj kalsifikasyonlarmin kanser riski agisindan daha sik
kontrol edilmesi onerilir.

Bu calismada ilag kullanmayan sadece 4 tiroid hastasi oldugundan ilag
kullanimu ile kalsifikasyon olusumu arasindaki iliski incelenememistir. Bu etkiyi
aragtirmak igin ileri ¢aligmalarda daha fazla sayida tiroid hastasi olup ila¢ kullanmayan
bireyler arastirilmalidir.

Tiroid hormonlarinin (TSH, T4, T3, kalsitonin) viicut metabolizmast ile ilgili
olup kemik yapim ve yikiminda rol aldig1 bilinmektedir. Ozellikle T4 kemik ve
kalsiyum metabolizmasina etkisi ile osteoklastik aktiviteyi artirir. Kalsitonin ise
kalsiyum metabolizmast iizerinde etkili olup bdbreklerden kalsiyum ve fosfor
emilimini engeller, kemikte ise depozisyonu arttirir (5, 20). Caligmamizda tiroid
hastalarinda laringeal kartilaj kalsifikasyonun stk goriilme sebebi olarak bu
hormonlarin kemik metabolizmasini etkileyip kalsifikasyon olusum hizini artirmig
olabilecegi goriisiindeyiz. Ayrica tiroid bezi guatr ve hipertiroidi hastaliklarinda boyut
olarak biyiiyiip kartilaja mekanik bir baski olusturup kalsifikasyon olusumunu
tetiklemis olabilir. Hipotiroidi hastaliklarinda ise artan serum TSH diizeyinin kemik
metabolizmasini etkileyip kalsifikasyon olusumunu etkileyebilecegi diisiiniilebilir. Bu
sebepler g6z Oniine alindiginda tiroid hastalarinda kalsifikasyonun daha sik
goriilmesini agiklayabiliriz. Ancak daha kesin bir iliskiden bahsedebilmek ve
kalsifikasyon olusum mekanizmasini agiklamak igin daha fazla sayida hastanin dahil

edildigi ileri ¢aligmalar yapilmalidir.

{A(}Iklamall [MM10]: Bu bilgi glizel tartismada kullanabiliriz ]
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez ¢aligmasinda 82 tiroid hastast ile 91 saglikli bireyin panoramik

goriintiilerinde laringeal Kkartilaj kalsifikasyon varhigi incelenmistir. Elde edilen

bulgular:

Ilerleyen yas ile birlikte kalsifikasyonun arttig1 goriilmiistiir.

Caligma ve kontrol gruplarinda cinsiyet ile kalsifikasyon arasinda anlamli iligki
bulunmamugtir.

Tiroid hastalig1 ile kalsifikasyon varlig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmustir.
Buna gore ¢aligma grubunda Kalsifikasyon varligi, kontrol grubuna gore
anlamli derecede daha yiiksek tespit edilmistir.

Calisma grubunda tiroid kartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yasinda, kontrol
grubunda ise ortalama 45,64 yaginda goriilmiistiir. Tritisedz kikirdak
kalsifikasyonu ise ¢aligma grubunda ortalama 41,75 yasinda, kontrol grubunda
ise ortalama 45,50 yasinda goriilmiistiir. Bu sonuca bakarak tiroid hastaliginin
laringeal kikirdak kalsifikasyon goriilme sikligini artirdigi ancak goriilme
yasini etkilemedigi s6ylenebilir.

Calisma ve kontrol grubunda kalsifikasyon tiirlerinin dagilimina bakilmisg, her
iki grupta da en ¢ok tiroid kartilaj kalsifikasyonu saptanmistir.

Kalsifikasyon varliginin sag, sol ve bilateral olarak dagilimina bakilmustir.
Caligma ve kontrol grubunda saptanan kalsifikasyonlarin siklikla bilateral
oldugu tespit edilmistir.

Tiroid hastalig ile sol taraf kalsifikasyon siniflandirmasi arasinda anlamli bir
iligki bulunup ¢aligma grubunda laringeal kartilaj kalsifikasyon varligi kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Tiroid hastalif1 ile sag taraf kalsifikasyon smiflandirmasi arasinda anlamli bir
iligki bulunup ¢alisma grubunda laringeal kartilaj kalsifikasyon varligi, kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Tiroid hastaligi olan gruba bakildiginda, sag taraf kalsifikasyonu olanlarin
orani ile sol tarafta kalsifikasyonu olanlar1 oran: arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamustir. Tiroid hastalig1 olmayan gruba bakildiginda,
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sag taraf kalsifikasyonu olanlarin orami ile sol taraf kalsifikasyonu olanlar

orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

o Kalsifikasyon ile ila¢ kullanimi arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.

e Tritisedz kikirdak kalsifikasyonu c¢alisma ve kontrol grubunda siklikla
unilateral yerlesimli, tiroid kikirdak kalsifikasyonu ise siklikla bilateral
yerlesimli bulunmustur.

Toplumumuzda tiroid hastaliklart sik karsilagilan durumlar olup ileriki
caligmalarda daha genis calisma orneklemlerinde tiroid hastaliklari ile laringeal
kikirdak kalsifikasyonu arasindaki iliski daha ayrintili incelenebilir. Cinsiyet ile
kalsifikasyon arasindaki iliskinin degerlendirilebilmesi igin sonraki ¢aligmalarda tiroid
hastasi erkek birey sayisinin artirilmasi onerilmektedir. Tiroid tedavisinde kullanilan
ilaglarmn kalsifikasyon olusumu iizerindeki etkisine bakilmasi i¢in tiroid hastasi olup
ilag kullanimi olmayan birey sayisi artirilmalidir. Belli bir toplulukta ayni bireylerin
belirli yas araliklarinda laringeal kartilaj kalsifikasyonunun uzun soluklu ¢alismalar
yapilarak degerlendirilmesi ile kalsifikasyonun yas ve diger faktorler ile iliskisi daha
detayli incelenebilir.

Panoramik radyograflarda goriintiilenen alanin sinirli olmasi sebebiyle ileri
calismalarda {i¢ boyutlu goriintiileme endikasyonu olan tiroid hastast bireylerin
incelenmesi Onerilmektedir. KIBT gibi ileri goriintiilleme yontemleri ile yapilacak
caligmalarda kalsifikasyonun derecelendirilmesi daha ayrintili bigimde incelenebilir.
Yumusak dokuya yonelik ileri goriintiileme yontemleri (US, MRG) kullanilarak tiroid
bezindeki fizyolojik degisimler ile Kkalsifikasyon olusumu arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Hiyalin kikirdak kanserin yayilimima direngli oldugundan, tiiméral olusumlar
hiyalin kikirdaklara kalsifikasyon sonrasi b/ayllabilmektediﬁ. Bu nedenle tiroid nodiil
hastalarindaki tiroid kartilaj kalsifikasyonlarmin kanser riski agisindan daha sik

kontrol edilmesi onerilmektedir.

{Aglklamall [MM11]: Bu bilgi glizel tartigmada kullanabiliriz ]
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